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«Μεταβολικό Σύνδροµο: Κλινικά κριτήρια χαρακτηρισµού του συνδρόµου 
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Περίληψη 
Σκοπός: Η παχυσαρκία αποτελεί ένα γνωστό παράγοντα κινδύνου για στεφανιαία νόσο και η 
αντίσταση στην ινσουλίνη που συχνά τη συνοδεύει προδιαθέτει για την εµφάνιση και άλλων 
παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου όπως η δυσλιπιδαιµία, η αρτηριακή υπέρταση και ο 
σακχαρώδης διαβήτης καθώς και του µεταβολικού συνδρόµου. Σκοπός της παρούσας 
µελέτης ήταν να ερευνηθεί σε µια συγκεκριµένη περιοχή που διέπεται από ορισµένες 
διαιτητικές και κλιµατολογικές συνθήκες ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σε 
παχύσαρκο πληθυσµό που δεν εκδηλώνει κλινική νόσο και πως αυτός διαφοροποιείται 
ανάλογα µε τους διαφορετικούς ορισµούς που έχουν προταθεί για τη διάγνωσή του. 
Μέθοδοι: Το δείγµα της παρούσας µελέτης αποτέλεσαν 161 παχύσαρκοι ασθενείς που 
προσήλθαν για µη καρδιολογικά νοσήµατα στα ιατρεία του Πανεπιστηµιακού Γενικού 
Νοσοκοµείου Λάρισας και επιλέχθηκαν τυχαία από 1/3/2009 µέχρι και 31/1/2011. 
Κατεγράφησαν δεδοµένα που αφορούσαν δηµογραφικά, σωµατοµετρικά στοιχεία, το ιατρικό 
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ιστορικό, την κλινική εξέταση, το ΗΚΓ και τον υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο. 
Πραγµατοποιήθηκε αιµοληψία τις πρωινές ώρες µετά από νηστεία 8 ωρών για ανάλυση και 
προσδιορισµό βιοχηµικών και αιµατολογικών παραµέτρων (γλυκόζη, ινσουλίνη, ολική 
χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, HDL, LDL, HBA1c, WBC, K, Na κά.) και πρωινό δείγµα 
ούρων για προσδιορισµό λευκώµατος ούρων. Για τον προσδιορισµό του επιπολασµού του 
µεταβολικού συνδρόµου χρησιµοποιήθηκαν τα κριτήρια 5 διαφορετικών οργανισµών υγείας, 
των WHO, EGIR, NCEP, IDF και AHA/NHBI. 
Αποτελέσµατα: Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου στον πληθυσµό της µελέτης 
κυµάνθηκε από 38,51% όταν εκτιµήθηκε µε βάση τα κριτήρια του EGIR, µέχρι και 52,80% 
όταν εκτιµήθηκε µε τα κριτήρια του IDF, ενώ 42,24%, 45,96% και 46,58% όταν εκτιµήθηκε 
µε τα κριτήρια των WHO, AHA/NHBI και NCEP αντίστοιχα. Η µέση ηλικία του πληθυσµού 
της µελέτης ήταν 45,78 ± 7,48 έτη, µε 96 (59,6%) άνδρες και 65 γυναίκες (40,4%), µε µέσο 
βάρος σώµατος 108,43 ± 12,91 kg, ενώ η µέση τιµή του δείκτη µάζας σώµατος ήταν 36,78 ± 
4,04 Kg/m2. Η περίµετρος µέσης και ισχίων ήταν 114,09 ± 11,20 και 112,11 ± 13,13 cm, 
αντίστοιχα, ενώ ο δείκτης περιµέτρου ισχίων προς περίµετρο µέσης ήταν 1,06 ± 0,67. Από 
τους παράγοντες κινδύνου οι καπνιστές προσέγγιζαν το 19,3%, ενώ 23% κατανάλωνε 
περισσότερο από την επιτρεπόµενη καθηµερινή ποσότητα αλκοόλ. Η µέση τιµή της ΣΑΠ 
ήταν 123,20 ± 11,94 mmHg και της ΔΑΠ 74,41 ± 5,79 mmHg. Σχεδόν το σύνολο των 
ασθενών ήταν σε φλεβοκοµβικό ρυθµό (87,6%) µε µέση καρδιακή συχνότητα 73,48 ± 8,6 
bpm. Στα υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήµατα ένα 34,7% παρουσίαζε κάποιου βαθµού 
διαστολική δυσλειτουργία και ένα 16,7% υπερτροφία της αριστερής κοιλίας. Από τα 
εργαστηριακά ευρήµατα η µέση τιµή της γλυκόζης νηστείας ήταν 105,35 ± 26,69 mg/dl, της 
HBA1c 5,76 ± 0,81%, της ολικής χοληστερόλης 218,16 ± 41,11 mg/dl µε LDL 141,36 ± 
36,92 mg/dl και HDL 46,86 ± 14,87 mg/dl, ενώ των τριγλυκεριδίων ήταν 159.36 ± 78,32 
mg/dl.  
Συµπέρασµα: Παρατηρείται διαφοροποίηση του επιπολασµού του µεταβολικού συνδρόµου 
στον παχύσαρκο πληθυσµό ανάλογα µε τα κριτήρια που χρησιµοποιούνται για τον ορισµό 
του.  
 
Λέξεις κλειδιά: παχυσαρκία, µεταβολικό σύνδροµο, επιπολασµός, σακχαρώδης διαβήτης, 
αρτηριακή υπέρταση, δυσλιπιδαιµία 
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Abstract 
“Metabolic Syndrome: clinical criteria for the characterization of the syndrome and its effect 
on the obese population of a certain geographic area”. 
 
Aim: Obesity is a known risk factor of coronary disease and insulin resistance, which usually 
complements it, predisposes to other factors of cardiovascular risk, such as dyslipidemia, 
hypertension and diabetes, as well as metabolic syndrome. The aim of the present study was 
to investigate, within a certain area governed by certain dietary and climatic conditions, the 
prevalence of metabolic syndrome in an obese, asymptomatic population. Moreover, to 
investigate the different prevalence of metabolic syndrome according to the different 
definitions proposed for its diagnosis. 
Methods: Study sample cosistis of 161 obese patients who visited the out patient clinic of the 
University General Hospital of Larissa for non-cardiological diseases and were randomly 
chosen from 1/1/2009 and 31/1/2011. Data recorded concerned demographics, 
anthropometric data, medical history, clinical examination findings, ECG and 
echocardiographic indices. Morning blood and urine samples were collected after a twelve-
hour fast, for biochemical and hematological analysis (glucose, insulin, total cholesterol, 
triglycerides, HDL, LDL, HBA1c, WBC, K, Na and others). For the prevalence of the 
metabolic syndrome the criteria of WHO, EGIR, NCEP, IDF, and AHA/NHBI were used. 
Results: The prevalence of the metabolic syndrome in the study population ranged from 
38.51% when it was estimated according to the EGIR criteria, to 52.80% when estimated 
according to the IDF criteria, while it was 42.24%, 45.96% και 46.58% when the WHO, 
AHA/NHBI αnd NCEP criteria were used respectively. The average age of the study 
population was 45.78 ± 7.48 years, with 96 (59.6%) men and 65 (40.4%) women and average 
body weight 108.43 ± 12.91kg, while the average body mass index was 36.78 ± 4.04 kg/m².  
The waist and hip perimeter was 114.09 ± 11.20 cm and 112.11 ± 13.13 cm, respectively, 
while the index of hip perimeter to waist perimeter was 1.06 ± 0.67. Of the risk factors, the 
smokers approached 19.3%, while 23% consumed more than the daily-allowed alcohol 
quantity. The average Systolic Arterial Pressure level was 123.20 ± 11.94 mmHg and the 
Diastolic Arterial Pressure level 74.41 ± 5.79 mmHg. Almost all the patients were in sinus 
rhythm (87.6%) with heart rate 73.48 ± 8.6 bpm. In the echocardiographic findings, 34.7% 
showed some degree of diastolic dysfunction and 16.7% showed left ventricular hypertrophy. 
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Regarding laboratory findings, the average fasting glucose level was 105.35 ± 26.69 mg/dl, 
the HBA1c was 5.76 ± 0.81%, the total cholesterol was 218.16 ± 41.11mg/dl with LDL 
141.36 ± 36.92 mg/dl and HDL 46.86 ± 14.87 mg/dl, while the triglyceride level were 159.36 
± 78.32mg/dl. 
Conclusion: There is differentiation of the prevalence of the metabolic syndrome in the obese 
population depending on the criteria used for its definition.  
 
Key words: obesity, metabolic syndrome, prevalence, diabetes mellitus, hypertension, 
dyslipidemia.  
  
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/01/2018 14:23:47 EET - 137.108.70.6
14 
Κατάλογος Πινάκων 
Πίνακας 1 Yπολογισµός του ηµερήσιου Βασικού Μεταβολισµού (Κcal/ηµέρα) .................. 19	  
Πίνακας 2 Ταξινόµηση των παχύσαρκων ατόµων µε το Δείκτη Μάζας Σώµατος και κίνδυνος 
εµφάνισης σχετιζόµενων µε τη παχυσαρκία νοσηµάτων ................................................ 21	  
Πίνακας 3 Κίνδυνος εµφάνισης συνοδών νοσηµάτων, ανάλογα µε τη µικρότερη περιφέρεια 
της µέσης και τη σχέση της µικρότερης περιφέρειας της µέσης προς τη µεγαλύτερη 
περιφέρεια των ισχίων ..................................................................................................... 21	  
Πίνακας 4 Νοσήµατα και παθολογικές καταστάσεις που σχετίζονται µε την παχυσαρκία ... 28	  
Πίνακας 5 Κριτήρια ορισµού του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε WHO, EGIR, 
NCEP, AACE, IDF και AHA/NHBI ............................................................................... 49	  
Πίνακας 6 Μεταβολικό σύνδροµο στα παιδιά και τους εφήβους (Προσδιορισµός IDF 2007)
 ......................................................................................................................................... 54	  
Πίνακας 7 Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού µελέτης ................................................ 78	  
Πίνακας 8 Εργαστηριακές παράµετροι .................................................................................. 80	  
Πίνακας 9 Διαφορές των οµάδων στα βασικά χαρακτηριστικά ............................................. 82	  
Πίνακας 10 Διαφορές των οµάδων στις εργαστηριακές παραµέτρους .................................. 83	  
Πίνακας 11 Επιπολασµός του Μεταβολικού Συνδρόµου σύµφωνα µε τους ορισµούς των 
διαφόρων επιστηµονικών εταιρειών ................................................................................ 84	  
 
  
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/01/2018 14:23:47 EET - 137.108.70.6
15 
Κατάλογος Γραφηµάτων 
Γράφηµα 1 Σχετικός κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ τύπου ΙΙ και ΔΜΣ .......................................... 30	  
Γράφηµα 2 Σχέση αρτηριακής υπέρτασης και ΔΜΣ ............................................................. 33	  
Γράφηµα 3 Σχετικός κίνδυνος εµφάνισης οξέων στεφανιαίων συνδρόµων (θανατηφόρων και 
µη) σε σχέση µε ΔΜΣ ...................................................................................................... 34	  
Γράφηµα 4 Επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε τους ορισµούς των 
διαφόρων επιστηµονικών εταιρειών ................................................................................ 84	  
Γράφηµα 5 Επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου ανάλογα µε τον αριθµό των ορισµών 
που πληρούνται τα κριτήρια τους. ................................................................................... 85	  
Γράφηµα 6 Η επίπτωση του µεταβολικού συνδρόµου σε σχέση µε το φύλο ........................ 86	  
Γράφηµα 7 Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε την ηλικιακή οµάδα 
των συµµετεχόντων ......................................................................................................... 87	  
Γράφηµα 8 Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε τον ΔΜΣ των 
συµµετεχόντων ................................................................................................................ 87	  
 
  
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/01/2018 14:23:47 EET - 137.108.70.6
16 
Κατάλογος Σχηµάτων 
Σχήµα 1 Η ενέργεια που προσλαµβάνεται και καταναλίσκεται αποτελεί το ισοζύγιο 
ενέργειας .......................................................................................................................... 19	  
Σχήµα 2 Παθοφυσιολογία του Μεταβολικού Συνδρόµου ...................................................... 55	  
 
  
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly




























Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/01/2018 14:23:47 EET - 137.108.70.6
18 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Παχυσαρκία ονοµάζεται η νόσος του ενεργειακού µεταβολισµού, η οποία χαρακτηρίζεται 
από παθολογικά αυξηµένη συσσώρευση λίπους στο ανθρώπινο σώµα σαν αποτέλεσµα 
διαταραχής του ενεργειακού ισοζυγίου, της ισορροπίας δηλαδή µεταξύ της πρόληψης και της 
κατανάλωσης ενέργειας.  
Η παχυσαρκία είναι ένα αυξανόµενο πρόβληµα στον ανεπτυγµένο κόσµο, µε ουσιαστικές 
επιδράσεις στην κατάσταση της υγείας. Αποτελεί σήµερα µια παγκόσµια επιδηµία, καθώς 
σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ) 1,6 δισεκατοµµύριο άτοµα άνω των 
15 ετών είναι υπέρβαρα και 400 εκατοµµύρια είναι παχύσαρκα, µε πρόβλεψη το 2015 να 
φτάσουν τα 2,5 δισ. και τα 700 εκατ. αντίστοιχα. Ανάλογο είναι το πρόβληµα που 
αντιµετωπίζει η διεθνής κοινότητα σχετικά µε την παιδική και την εφηβική παχυσαρκία. 
Από την άλλη µεριά, Μεταβολικό Σύνδροµο (ΜΣ) είναι το άθροισµα πολλών µεταβολικών 
διαταραχών σε ένα άτοµο όπως παχυσαρκία, δυσλιπιδαιµία, αρτηριακή υπέρταση, αντίσταση 
στην ινσουλίνη, διαταραχή της ανοχής της γλυκόζης ή ΣΔ τύπου ΙΙ, µικροπρωτεϊνουρία, 
αύξηση παραγόντων πήξης και δεικτών φλεγµονής. Οι παράγοντες αυτοί εµφανίζονται από 
κοινού σε µεγαλύτερη συχνότητα από την αναµενόµενη. Η συνύπαρξη αυτή έχει σαν 
αντίκτυπο αυξηµένο κίνδυνο εκδήλωσης καρδιαγγειακής νόσου και σακχαρώδους διαβήτη. 
Από τον πρώτο ορισµό του ΜΣ το 1998 από τον Παγκόσµιο οργανισµό υγείας έχουν 
προκύψει αρκετοί ακόµη ορισµοί ώστε  να εντοπιστούν τα διαγνωστικά κριτήρια  που θα 
οδηγούσαν µε µεγαλύτερη  ακρίβεια στη διάγνωση του ΜΣ.  Η παθοφυσιολογική ερµηνεία 
του ΜΣ είναι περίπλοκη και καθιστά την προσπάθεια για τη χρησιµοποίηση ενός κοινού 
ορισµού ακόµη πιο δύσκολη. 
Η χρήση του όρου «µεταβολικό σύνδροµο» αµφισβητείται τελευταία ως προς την κλινική 
της σηµασία και τη χρησιµότητα της στην καθηµέρα ιατρική πράξη, δεδοµένου ότι 
αµφισβητείται η υπεροχή της έννοιας του συνδρόµου απέναντι στα επιµέρους συστατικά του 
όσον αφορά την πρόβλεψη του καρδιαγγειακού κινδύνου και του κινδύνου ανάπτυξης ΣΔ. 
Ο επιπολασµός του ΜΣ ποικίλλει παγκοσµίως αντανακλώντας τις διαφοροποιήσεις ανάλογα 
µε τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά, τις διατροφικές συνήθειες καθώς και τον τρόπο ζωής  
της εθνικότητας ή της φυλής. Σηµαντική ακόµη διαφοροποίηση στην καταγραφή της 
επιδηµιολογίας του ΜΣ προκύπτει από τη χρησιµοποίηση των διαφορετικών ορισµών και 
διαγνωστικών του κριτηρίων. Γενικά, ο επιπολασµός του ΜΣ αυξάνει µε την ηλικία. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1: ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ  
Ορισµός 
Παχυσαρκία ονοµάζεται η νόσος του ενεργειακού µεταβολισµού, η οποία χαρακτηρίζεται 
από παθολογικά αυξηµένη συσσώρευση λίπους στο ανθρώπινο σώµα σαν αποτέλεσµα 
διαταραχής του ενεργειακού ισοζυγίου, της ισορροπίας δηλαδή µεταξύ της πρόληψης και της 
κατανάλωσης ενέργειας.  
 
Σχήµα 1 Η ενέργεια που προσλαµβάνεται και καταναλίσκεται αποτελεί το ισοζύγιο 
ενέργειας 
Ως βασικός µεταβολισµός ή βασικός µεταβολικός ρυθµός (Basal Metabolic Rate: BMR) 
ορίζεται η µέτρηση της ταχύτητας µε την οποία καταναλώνεται το οξυγόνο ή ως η θερµότητα 
που παράγεται από ένα άτοµο σε ανάπαυση ή αµέσως ύστερα από την πρωινή έγερση και 
ύστερα από νηστεία 12 ωρών, τουλάχιστον. Η ενέργεια αυτή είναι απαραίτητη και υπεύθυνη 
για τη διατήρηση της λειτουργείας των οργάνων, όπως της καρδιάς, των πνευµόνων και των 
νεφρών. Ο ηµερήσιος βασικός µεταβολισµός εκφράζεται σε χιλιοθερµίδες (Kcal). 
Πίνακας 1 Yπολογισµός του ηµερήσιου Βασικού Μεταβολισµού (Κcal/ηµέρα) 
Αδρή εκτίµηση BM = 24x Σωµατικό Βάρος σε χιλίογραµµα (Kg) 
Εξίσωση Owen BM γυναικών = 795 + (7,18 x ΣΒ σε Kg) 
BM ανδρών = 879 + (10,2 x ΣΒ σε Kg) 
Εξίσωση Harris & 
Benedict 
BM γυναικών = 65,5 + (9,6 x ΣΒ σε Kg) + (1,8 x Ύψος σε cm) – (4,7 x Ηλικία σε έτη) 
ΒΜ ανδρών = 66 + (13,7 x ΣΒ σε Kg) + (5 x Ύψος σε cm) – (6,8 x Ηλικία σε έτη) 
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Η παχυσαρκία  προδιαθέτει σε πολλά νοσήµατα και µεταβολικές διαταραχές και έχει 
συσχετιστεί µε αυξηµένη νοσηρότητα και θνητότητα. Συγκεκριµένα, προδιαθέτει σε αρκετά 
νοσήµατα και ειδικότερα σε Αρτηριακή Υπέρταση (ΑΥ), Καρδιαγγειακή Νόσο (ΚΑΝ), 
τύπου 2 Σακχαρώδη Διαβήτη (Τ2ΣΔ), Σύνδροµο άπνοιας κατά τον ύπνο (ΣΑΥ), 
οστεοαρθρίτιδα και ορµονοεξαρτώµενους όγκους όπως ο καρκίνος του µαστού και ο 
καρκίνος του προστάτη [1]. Όλες αυτές οι επιπτώσεις της παχυσαρκίας αποτελούν σηµαντικό 
παράγοντα νοσηρότητας και θνησιµότητας . 
Αν και στην πλειονότητα των παχύσαρκων ατόµων δεν είναι διακριτές, η παχυσαρκία 
διακρίνεται σε δύο µορφές: 
• Την κεντρική ή σπλαχνική, µε αυξηµένη κατανοµή λίπους στο ανώτερο τµήµα 
του σώµατος, και  
• Την περιφερική, µε εναπόθεση λίπους στους µηρούς και στους γλουτούς 
Ένας απλός τρόπος εκτίµησης της παχυσαρκίας είναι ο Δείκτης Μάζας Σώµατος (ΔΜΣ ή 
BMI) που εκφράζει το πηλίκο του σωµατικού βάρους σε χιλιογραµµάρια (kg) προς το 
τετράγωνο του ύψους σε µέτρα (m2):  
ΔΜΣ (ΒΜΙ)= Βάρος σε χιλιόγραµµα(Kg)/(Ύψος σε µέτρα)2 (m)2 
Επινοήθηκε το 1832  από τον Adolphe Quetelet. Βάσει αυτού του τύπου, ένα άτοµο 
χαρακτηρίζεται: 
• λιποβαρές µε ΔΜΣ <18,5 kg/m2,  
• φυσιολογικό µε 18,5-24,9 kg/m2,  
• υπέρβαρο µε 25-29,9 kg/m2 και  
• παχύσαρκο µε ΔΜΣ>30 kg/m2 .  
Ένα παχύσαρκο άτοµο διακρίνεται περαιτέρω ανάλογα του σταδίου της παχυσαρκίας του σε 
στάδιο I µε ΔΜΣ: 30-34,9 kg/m2, στάδιο II µε ΔΜΣ: 35-39,9 kg/m2 και στάδιο III µε ΔΜΣ 
>40 kg/m2 (πίνακας 2) [2].  
Αν και ο ΔΜΣ αποτελεί έναν εύκολο τρόπο κατηγοριοποίησης του πληθυσµού, για την 
ακριβή εκτίµηση του πρέπει να λαµβάνονται υπόψιν και άλλοι παράγοντες όπως το φύλο και 
η ηλικία. Οι γυναίκες έχουν περισσότερο ποσό λίπους σε σχέση µε τους άνδρες, που είναι 
αποθηκευµένο κυρίως στους γλουτούς, και οι ηλικιωµένοι υψηλότερο ΔΜΣ από ότι τα νεαρά 
άτοµα. Μπορεί λοιπόν ο ΔΜΣ να είναι αριθµητικά ίδιος σε άνδρες και γυναίκες ή σε άτοµα 
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διαφορετικής ηλικίας αλλά να µην αντιπροσωπεύει υποχρεωτικά το ίδιο ποσοστό λίπους ή 
τον ίδιο βαθµό κινδύνου για πιθανές επιπλοκές. Παρόλα αυτά, ο ΔΜΣ αποτελεί αξιόπιστο 
δείκτη εκτίµησης της παχυσαρκίας, ενώ όταν συνδυάζεται µε την περίµετρο µέσης εκφράζει 
τη συγκέντρωση ενδοκοιλιακού λίπους και σχετίζεται µε ποικίλου βαθµού µεταβολικές 
διαταραχές. 
Πίνακας 2 Ταξινόµηση των παχύσαρκων ατόµων µε το Δείκτη Μάζας Σώµατος και κίνδυνος 
εµφάνισης σχετιζόµενων µε τη παχυσαρκία νοσηµάτων 
ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΔΜΣ (Kg/m2) ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΣΧΕΤΙΚΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ 
• Λιποβαρής <18,5 Χαµηλός 
• Φυσιολογικού βάρους 18,5-24,9 Φυσιολογικός 
• Υπέρβαρος 25-29,9 Αυξηµένος 
• Παχύσαρκος   
 Στάδιο Ι 30-34,9 Μέτριος 
 Στάδιο ΙΙ 35-39,9 Σοβαρός 
 Στάδιο ΙΙΙ (σοβαρά παχύσαρκος) >40 Πολύ σοβαρός 
(Harrison Εσωτερική Παθολογία , 17η έκδοση, Κεφάλαιο 74) 
Εκτός από το ΔΜΣ, στην ταξινόµηση της παχυσαρκίας χρησιµοποιείται η µικρότερη 
περίµετρος µέσης (Waist) ή η σχέση της µικρότερης περιµέτρου της µέσης προς τη 
µεγαλύτερη περίµετρο των ισχύων (Hip) (Waist to Hip ratio: WHR) [3] . Περίµετρος µέσης 
στους άνδρες >102 εκατοστόµετρα (cm) και στις γυναίκες >88 cm, αποτελεί ένα από τα 
κριτήρια διάγνωσης του µεταβολικού συνδρόµου και σχετίζεται µε την ανάπτυξη ΣΔ ΙΙ και 
αυξηµένο καρδιαγγειακό κίνδυνο [4].  Η συγκεκριµένη µέτρηση είναι πιο απλή και πιο 
αξιόπιστη µέθοδος εκτίµησης της κεντρικής παχυσαρκίας (πίνακας 3). Άτοµα µε αυξηµένη 
περίµετρο µέσης και φυσιολογικό βάρος σώµατος έχουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης 
νόσου. 
Πίνακας 3 Κίνδυνος εµφάνισης συνοδών νοσηµάτων, ανάλογα µε τη µικρότερη περιφέρεια 
της µέσης και τη σχέση της µικρότερης περιφέρειας της µέσης προς τη µεγαλύτερη 
περιφέρεια των ισχίων 
  ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑΣ 
  Χαµηλός Μέτριος Υψηλός 
ΑΝΔΡΕΣ Περίµετρος µέσης (cm) <94 94-102 >102 
 WHR <0,90 0,90-1,00 >1,00 
ΓΥΝΑΙΚΕΣ Περίµετρος µέσης (cm) <80 80-88 >88 
 WHR <0,75 0,75-0,85 >0,85 
(Harrison Εσωτερική Παθολογία , 17η έκδοση, Κεφάλαιο 74) 
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Η παχυσαρκία είναι πολυπαραγοντική νόσος, η οποία χαρακτηρίζεται από µεταβολικές και 
ενδοκρινικές διαταραχές, καθώς και διαταραχές της συµπεριφοράς. Οι δύο σηµαντικότεροι 
παράγοντες, που συµµετέχουν και επιδρούν στην εµφάνιση της παχυσαρκίας είναι το 
περιβάλλον, σε ποσοστό περίπου 40%, και ο γενετικός παράγοντας σε ποσοστό περίπου 
60%. Η παχυσαρκία θεωρείται χρόνια και υποτροπιάζουσα νόσος, µε αποτέλεσµα να 
αντιµετωπίζεται δύσκολα.  
Επιδηµιολογία 
Η παχυσαρκία είναι ένα αυξανόµενο πρόβληµα στον ανεπτυγµένο κόσµο, µε ουσιαστικές 
επιδράσεις στην κατάσταση της υγείας. Αποτελεί σήµερα µια παγκόσµια επιδηµία, καθώς 
σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ) 1,6 δισεκατοµµύριο άτοµα άνω των 
15 ετών είναι υπέρβαρα και 400 εκατοµµύρια είναι παχύσαρκα, µε πρόβλεψη το 2015 να 
φτάσουν τα 2,5 δισ. και τα 700 εκατ. αντίστοιχα. Ανάλογο είναι το πρόβληµα που 
αντιµετωπίζει η διεθνής κοινότητα σχετικά µε την παιδική και την εφηβική παχυσαρκία, 
όπως αναλύεται παρακάτω [5]. 
Ενήλικος Ζωή 
Η National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) έχει καταγράψει το ύψος 
και το βάρος αντιπροσωπευτικών δειγµάτων του πληθυσµού για δεκαετίες. Ο επιπολασµός 
της παχυσαρκίας (καθορισµένη ως ΒΜΙ ίσος ή µεγαλύτερος από 30kg/m2) ήταν σταθερός 
µεταξύ του 1960 και του 1980, αλλά αυξάνει συνεχώς από τότε [6]. Τα πιο πρόσφατα 
δηµοσιευµένα δεδοµένα δείχνουν περαιτέρω σηµαντικές αυξήσεις από την εποχή της 
NHANES-III (δηµοσιεύθηκε το 1994) µέχρι το 1999-2000. Επί του παρόντος, ο επιπολασµός 
της παχυσαρκίας στους ενήλικες είναι 30,5%, µε το µεγαλύτερο µέρος του φορτίου να 
εντοπίζεται στις µαύρες γυναίκες (50% µε παχυσαρκία, 15% µε ΒΜΙ >40 kg/m2). Ποσοστό 
65% των ενηλίκων είναι υπέρβαροι (ΒΜΙ >25 kg/m2). Είναι ξεκάθαρο ότι ο ΒΜΙ δεν 
υπολογίζει την κατανοµή του σωµατικού λίπους. Τα άτοµα µε κεντρική/σπλαχνική 
παχυσαρκία διατρέχουν µεγαλύτερο καρδιαγγειακό κίνδυνο. 
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Παιδική Ηλικία 
Στα παιδιά όπως και στους ενήλικες, η παχυσαρκία σχετίζεται µε την συνάθροιση 
µεταβολικών παραγόντων κινδύνου που αυξάνουν την πιθανότητα για ΚΑΝ αργότερα στην 
ζωή. Το αυξηµένο βάρος καθορίζεται στα παιδιά ως ΒΜΙ µεγαλύτερος από το 95ο 
εκατοστηµόριο για την ηλικία, ενώ ο κίνδυνος για αυξηµένο βάρος είναι µεγαλύτερος από το 
85ο εκατοστηµόριο, µε τα εύρη αναφοράς να προκύπτουν από έρευνες µεταξύ του 1963 και 
του 1980.  
Στα παιδιά είναι διαδεδοµένα και άλλα µέσα εκτίµησης της παχυσαρκίας: 
• το πηλίκο του βάρους προς το ύψος ή µήκος (ιδιαιτέρως χρήσιµος δείκτης πριν τα 
δύο έτη) 
• µέσα εκτίµησης τοπικής κατανοµής λίπους   
Η NHANES έχει καταγράψει έναν αυξανόµενο επιπολασµό για την παχυσαρκία, µε 10% 
αύξηση στα παιδιά 2 µε 5 ετών, και 15% στα παιδιά µεταξύ 6 και 9 ετών. Το ένα τέταρτο των 
Αφροαµερικανών και των Μεξικανών-Αµερικανών εφήβων ταξινοµήθηκε ως υπέρβαρο στην 
πιο πρόσφατη µελέτη της NHANES.  Σε εφήβους από την Ευρώπη, ένας ΒΜΙ πάνω από το 
95ο εκατοστηµόριο σχετιζόταν µε αυξηµένη αρτηριακή πίεση και περισσότερο 
αθηρογενετικό λιπιδαιµικό προφίλ [5]. 
Τα δεδοµένα από την Ελλάδα προέρχονται κυρίως από την Πανελλήνια επιδηµιολογική 
µελέτη που έγινε το 2003 από την Ελληνική Ιατρική Εταιρεία Παχυσαρκίας (ΕΙΕΠ) σε 
δείγµα 17.341 ενηλίκων και 18.055 παιδιών. Διαπιστώθηκε ότι το 21,9% των ενηλίκων ήταν 
παχύσαρκοι και το 57,1% υπέρβαροι. Ταυτόχρονα, παρατηρήθηκε συνεχής και σταθερή 
αύξηση της παιδικής και εφηβικής παχυσαρκίας σε ποσοστά που κυµαίνονται από 7,2% έως 
20,7%. 
Ακόµη, δεδοµένα από τη µελέτη ARGOS επιβεβαιώνουν τον υψηλό επιπολασµό της 
παχυσαρκίας στην Ελλάδα και συγκεκριµένα στη Θεσσαλία. Σε δείγµα 852 ατόµων, το 
ποσοστό των παχύσαρκων ανδρών και γυναικών υπερβαίνει το 25% ενώ περίπου το 40% των 
ατόµων είναι υπέρβαροι. [7] 
Σχετικά µε την ανησυχητική αύξηση της παιδικής παχυσαρκίας στην Ελλάδα, η ΕΙΕΠ και το 
Τµήµα Διατροφής και Διαιτολογίας του ΑΤΕΙ Θεσσαλονίκης χρηµατοδότησαν το 2010-2011 
το πρόγραµµα COSI του ΠΟΥ, που περιέλαβε συνολικά 150 σχολεία και 5.701 µαθητές 
ηλικίας 7-8 ετών (2ας Δηµοτικού) και 9-10 ετών (4ης Δηµοτικού). Τα αποτελέσµατα έδειξαν 
ότι στη 2α Δηµοτικού οι υπέρβαροι αποτελούσαν το 23,03% και οι παχύσαρκοι το 13,65%, 
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ενώ στην 4η Δηµοτικού τα αντίστοιχα ποσοστά ήταν 28,87% και 13,42%. Και στις δύο 
οµάδες οι λιποβαρείς µαθητές αποτελούσαν µόνο το 3,78%. 
 
Αιτιοπαθογένεια της Παχυσαρκίας 
H παχυσαρκία θεωρείται το άµεσο αποτέλεσµα του καθιστικού τρόπου ζωής µε την 
σύγχρονη υπερβολική ενεργειακή πρόσληψη µέσω της διατροφής. Αν και αυτοί οι 
παράγοντες αποτελούν αναµφισβήτητα την πρωταρχική αιτία, έως και οι µισές περιπτώσεις 
παχυσαρκίας µπορεί να σχετίζονται µε γονιδιακά ελλείµατα. Μικρό ποσοστό (5%) της 
ανθρώπινης παχυσαρκίας θεωρείται ότι οφείλεται σε µονογονιδιακή µετάλλαξη.  
Πέντε γονίδια που ελέγχουν την όρεξη έχουν ανευρεθεί στους επίµυες. Μεταλλάξεις αυτών 
προκαλούν παχυσαρκία και κάθε ένα από αυτά έχει ανθρώπινο οµόλογο γονίδιο. Αυτά είναι: 
1. Το γονίδιο της Λεπτίνης  
Οι ποντικοί µε έλλειψη λεπτίνης χαρακτηρίζονται από υπερφαγία, αντίσταση στην 
ινσουλίνη, υπερινσουλιναιµία και έλλειψη γονιµότητας. Η χορήγηση λεπτίνης αντιστρέφει τα 
χαρακτηριστικά του συνδρόµου.  
Η λεπτίνη παράγεται στα λιποκύτταρα , στο γαστρεντερικό σύστηµα και στον πλακούντα. 
Σηµατοδοτεί τον εγκέφαλο σχετικά µε την ποσότητα του αποθηκευµένου στον οργανισµό 
λίπους.  
2. Το γονίδιο του υποδοχέα της Λεπτίνης 
3. To γονίδιο Aguti 
4. Άλλα γονίδια 
a. Γονίδιο της καρβοξυπεπτιδάσης Ε, ενζύµου υπεύθυνου για τη διάσπαση 
προινσουλίνης 
b. Γονίδιο της κονβερτάσης Ι 
Πολυάριθµα άλλα γονίδια θεωρούνται υποψήφια για την παχυσαρκία του ανθρώπου και 
βρίσκονται υπό διερεύνηση [8].  
Η παχυσαρκία είναι χαρακτηριστικό πολυάριθµων γενετικών διαταραχών που 
κληρονοµούνται µε αυτοσωµικό και φυλοσύνδετο χαρακτήρα [9]. Γενετικά σύνδροµα, που 
συνοδεύονται από γονιδιακές ή χρωµοσωµικές διαταραχές και παχυσαρκία είναι: 
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• Σύνδροµο Prader-Willi: γονιδιακή έλλειψη του χρωµοσώµατος 15, που 
εκδηλώνεται µε παχυσαρκία, έλλειψη αυξητικής ορµόνης, κοντό ανάστηµα, 
πνευµατική καθυστέρηση, κρυψορχία, µικρά άκρα (χέρια και πόδια), µικρό στόµα, 
αµυγδαλοειδείς οφθαλµούς και σακχαρώδη διαβήτη, λόγω αντίστασης στη δράση 
της ινσουλίνης. 
• Σύνδροµο Bardet-Biedl: παχυσαρκία, πνευµατική καθυστέρηση, µικροορχία, 
πολυδακτυλία, δυσπλασία νεφρών 
• Σύνδροµο Alstrom: παχυσαρκία, τύφλωση, νευροαισθητηριακή βαρηκοΐα, 
υπογοναδισµός, νεφροπάθεια, σακχαρώδης διαβήτης, λόγω ινσουλινοαντοχής και 
µελανίζουσα ακάνθωση. 
• Σύνδροµο Laurence-Moon-Biedl: παχυσαρκία, µελαγχρωστική αµφιβληστρο-
ειδοπάθεια, πνευµατική καθυστέρηση, πολυδακτυλία και υπογοναδισµός. 
• Σύνδροµο Carpenter: παχυσαρκία, πνευµατική καθυστέρηση, υπογοναδισµός, 
πολυδακτυλία και συνδακτυλία. 
• Σύνδροµο Cohen: παχυσαρκία, µικροκεφαλία, σοβαρού βαθµού πνευµατική 
καθυστέρηση, χαµηλό ανάστηµα και ανωµαλίες προσώπου. 
• Νόσος Blount: παχυσαρκία, βλαισοποδία και συστροφή της κνήµης.  
Δευτεροπαθή παχυσαρκία µπορεί να προκαλέσουν σε πολύ µικρό ποσοστό (περίπου 1%)  
ορισµένες ενδοκρινοπάθειες. Οι ενδοκρινικές παθήσεις που προκαλούν παχυσαρκία στους 
ενήλικες είναι κυρίως ο υποθυρεοειδισµός, το σύνδροµο Cushing, το σύνδροµο των 
πολυκυστικών ωοθηκών, η εµµηνόπαυση και ο υπογοναδισµός [10]. 
Στα παιδιά, οι ενδοκρινικές παθήσεις που προκαλούν παχυσαρκία είναι οι όγκοι του 
υποθαλάµου, κυρίως το κρανιοφαρυγγίωµα, η έλλειψη αυξητικής ορµόνης και ο 
ψευδοϋποπαραθυρεοειδισµός : 
Αναλυτικότερα 
• Σύνδροµο Cushing: η παχυσαρκία αποτελεί συνηθισµένο εύρηµα στο σύνδροµο 
Cushing, η οποία είναι, κυρίως, κοιλιακή, κεντρικού τύπου. Άλλα σηµεία εναπόθεσης 
λίπους είναι το πρόσωπο (πανσεληνοειδές προσωπείο) και ο τράχηλος (buffalo 
hump). Στα παιδιά το σύνδροµο Cushing προκαλεί γενικευµένη παχυσαρκία και 
ελάττωση της ανάπτυξης σε ύψος. 
• Υποθυρεοειδισµός: Ο υποθυρεοειδισµός πολύ σπάνια µπορεί να προκαλέσει 
σηµαντικού βαθµού παχυσαρκία και η διάγνωση επιβεβαιώνεται µε τον 
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προσδιορισµό της θυρεοτρόπου ορµόνης (TSH). Μικρή αύξηση του σωµατικού 
βάρους µπορεί, όµως, να παρατηρηθεί, λόγω κυρίως, της ελάττωσης του βασικού 
µεταβολισµού, που προκαλεί ο υποθυρεοειδισµός. 
• Σύνδροµο Πολυκυστικών Ωοθηκών: Το 50%, περίπου, των γυναικών µε το 
σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες. Η ακριβής 
σχέση της παχυσαρκίας µε το σύνδροµο δεν έχει, πλήρως, διευκρινισθεί, µολονότι η 
υπερινσουλιναιµία και η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, που συνυπάρχουν στο 
σύνδροµο, φαίνεται ότι συµµετέχουν στην αιτιοπαθογένεια της παχυσαρκίας. 
• Εµµηνόπαυση: Κατά τη διάρκεια της εµµηνόπαυσης παρατηρείται ανακατανοµή του 
λιπώδη ιστού και αύξηση του σωµατικού βάρους. Η ελάττωση των οιστρογόνων και 
της προγεστερόνης ευνοούν την κεντρική εναπόθεση του λίπους, ενώ η θεραπεία 
ορµονικής υποκατάστασης δρα ευεργετικά σε αυτή την ανακατανοµή του λίπους, 
όπως προσδιορίζεται από το λόγο της µικρότερης περιµέτρου της µέσης προς τη 
µεγαλύτερη περίµετρο των ισχίων. 
• Υπογοναδισµός: Στους άνδρες µε ελάττωση της τεστοστερόνης παρατηρείται 
ελάττωση της µυϊκής µάζας του σώµατος και αύξηση του λιπώδη ιστού.  
• Παθήσεις υποθαλάµου: Η βλάβη του παρακοιλιακού πυρήνα του υποθαλάµου 
προκαλεί υπερφαγία, ενώ η βλάβη του µεσοκοιλιακού πυρήνα προκαλεί παχυσαρκία, 
χωρίς υπερφαγία. Βλάβες στον υποθάλαµο, όπως τραύµατα, όγκοι, φλεγµονώδη 
νοσήµατα, χειρουργικές επεµβάσεις και αύξηση της ενδοκρανιακής πίεσης, 
προκαλούν συµπτώµατα από πίεση, όπως η κεφαλαλγία, οι έµετοι και οι διαταραχές 
της οράσεως. Σηµεία υποφυσιακής ανεπάρκειας µπορεί, επίσης, να παρατηρηθούν, 
όπως η αµηνόρροια, ο άποιος διαβήτης, η θυρεοειδική και η επινεφριδική ανεπάρκεια 
και οι νευροψυχιατρικές διαταραχές, οι οποίες µπορεί να εκδηλωθούν µε σπασµούς, 
κώµα, υπνηλία και διαταραχές της θερµορρύθµισης. 
• Ανεπάρκεια αυξητικής ορµόνης: Η έλλειψη αυξητικής ορµόνης αυξάνει το λίπος 
του σώµατος, κυρίως κεντρικά, ενώ η θεραπεία υποκατάστασης µε αυξητική ορµόνη 
ελαττώνει, κυρίως το σπλαχνικό λίπος. 
• Ψευδοϋποπαραθυρεοειδισµός: χαρακτηρίζεται από αντίσταση στη δράση της 
παραθορµόνης (PTH). Οι ασθενείς εµφανίζουν κλινική εικόνα υπασβεστιαιµίας, ενώ 
ο φαινότυπος αυτού του συνδρόµου περιλαµβάνει χαµηλό ανάστηµα, παχυσαρκία, 
στρογγυλό πρόσωπο, υποδόριες επασβεστώσεις, οστικές ανωµαλίες, βραχύ 4ο και 5ο 
µετακάρπιο, και µικρού βαθµού πνευµατική καθυστέρηση. 
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Ακόµη, συγκεκριµένα φάρµακα µπορεί να προκαλέσουν αύξηση του σωµατικού βάρους. 
Αυτά είναι τα εξής: 
• τα γλυκοκορτικοειδή  
• τα αντισυλληπτικά δισκία  
• η οξική µεγεστρόλη (προγεσταγόνο που χρησιµοποιείται σε ασθενείς µε κακοήθη 
νεοπλάσµατα ή στο σύνδροµο ανοσοανεπάρκειας (AIDS) ως ορεξιογόνο)  
• οι φαινοθειαζίνες  
• η αµιτριπτυλίνη 
• το λίθιο 
• η κυπροεπταδίνη 
• το βαλπροϊκό νάτριο 
• οι β-αναστολείς 
• η ινσουλίνη 
• τα αντιδιαβητικά δισκία. 
Οι περισσότερες περιπτώσεις ανθρώπινης παχυσαρκίας αναπτύσσονται από την 
αλληλεπίδραση πολλαπλών γονιδίων, περιβαλλοντικών παραγόντων και συµπεριφοράς του 
ατόµου [11-13]. 
Συσχέτιση της Παχυσαρκίας µε διάφορα νοσήµατα 
Η παχυσαρκία και το αυξηµένο ποσό κοιλιακού λίπους σχετίζονται µε αυξηµένη νοσηρότητα 
και θνητότητα [14, 15]. Είναι καλά τεκµηριωµένο πως η παχυσαρκία προδιαθέτει σε Τύπου 2 
Σακχαρώδη Διαβήτη (Τ2ΣΔ), αντίσταση στην ινσουλίνη, Αρτηριακή Υπέρταση (ΑΥ), 
Δυσλιπιδαιµία και εκδήλωση Στεφανιαίας Νόσου [16, 17] καθώς και σε πολυάριθµα άλλα 
νοσήµατα (πίνακας 4). 
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Πίνακας 4 Νοσήµατα και παθολογικές καταστάσεις που σχετίζονται µε την παχυσαρκία 
• Καρδιαγγειακή νόσος (στεφανιαία νόσος, 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια) 
• Ορµονο-εξαρτώµενοι καρκίνοι 
(ενδοµήτριο, µαστός, ωοθήκες, χοληδόχος 
κύστη, προστάτης, παχύ έντερο) 
• Παθολογική ανοχή γλυκόζης, 
υπερινσουλιναιµία, σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2 
• Σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών 
 
• Αρτηριακή Υπέρταση • Υπογονιµότητα 
 
• Δυσλιπιδαιµια (υπερτριγλυκεριδαιµία) • Διαταραχές εµµηνορρυσιακού κύκλου (ολιγοµηνόρροια, συχνοµηνόρροια) 
• Αναπνευστικά νοσήµατα (σύνδροµο 
άπνοιας ύπνου, χρόνια αποφρακτική 
πνευµονοπάθεια) 
• Δερµατικές εκδηλώσεις (υπερτρίχωση) 
• Ουρική αρθρίτιδα, υπερουριχαιµία • Νεφρολιθίαση 
• Οστεοαρθρίτιδα, 
οσφυαλγία 
• Πρώιµη ήβη (στα παιδιά) 
• Γαστρεντερικά νοσήµατα 
(Γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση, 
πεπτικό έλκος) 
• Ψευδο-όγκος εγκεφάλου (στα παιδιά) 
• Χολολιθίαση, λιπώδης διήθηση ήπατος • Φλεβικοί κιρσοί, αιµορροϊδοπάθεια 
• Ψυχολογικά νοσήµατα (κατάθλιψη, 
χαµηλή αυτο-εκτίµηση, κοινωνική 
αποµόνωση) 
 
( Κατσίκης, Φλωράκης, Πανίδης.  Παχυσαρκία: αίτια, διαγνωστική προσέγγιση, θεραπευτική αντιµετώπιση, 2009) 
Συσχέτιση της Παχυσαρκίας µε τους παράγοντες κινδύνου για Καρδιαγγειακή νόσο 
Συσχέτιση της Παχυσαρκίας µε τον Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2 
Σήµερα γνωρίζουµε ότι ο Τ2ΣΔ και η παχυσαρκία είναι οι µεταβολικές νόσοι µε τη 
µεγαλύτερη αυξητική τάση στη συχνότητα εµφάνισης [18, 19]. Ο Τ2ΣΔ συσχετίζεται µε την 
παχυσαρκία σε όλες τις εθνικές οµάδες. Περισσότερο από το 80% των περιπτώσεων Τ2ΣΔ 
οφείλονται στην παχυσαρκία [20]. Εκτός από τις ερευνητικές µελέτες, η κλινική εµπειρία 
επιβεβαιώνει ότι η συντριπτική πλειονότητα των διαβητικών τύπου 2, έχει αυξηµένο 
σωµατικό βάρος [21].  
Είναι πλέον κοινή γνώση ότι όσο µεγαλύτερη είναι η αύξηση του σωµατικού βάρους τόσο 
µεγαλύτερος και ο κίνδυνος να εµφανιστεί Τ2ΣΔ [22, 23]. Όσο λοιπόν αυξάνεται το 
σωµατικό λίπος και ιδιαίτερα το ενδοκοιλιακό λίπος τόσο αυξάνεται η αντίσταση του 
ήπατος, των µυών και των περιφερικών ιστών στη δράση της ινσουλίνης 
(ινσουλινοαντίσταση) [24]. Αυτή η αυξηµένη ινσουλινοαντίσταση δηµιουργεί 
αντιρροπιστική υπερδραστηριότητα του β-κυττάρου του παγκρέατος (απ’ όπου παράγεται η 
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ινσουλίνη), η οποία µε την πάροδο του χρόνου, οδηγεί σε έκπτωσή του, σχετική ή απόλυτη 
και την εµφάνιση διαβήτη. 
Η συσσώρευση κοιλιακού λίπους πρωτογενώς ή δευτερογενώς, λόγω αδυναµίας 
αποθήκευσης λίπους στις περιφερικές λιποαποθήκες, έχει ως συνέπεια τη δηµιουργία 
αντίστασης στην ινσουλίνη µέσω ενεργοποίησης σερινών κινασών µε δύο τρόπους: α) την 
ενδοκυττάρια συσσώρευση λιπιδίων (λιποτοξικότητα) και β) την παρακρινική δράση των 
προφλεγµονωδών κυτταροκινών λόγω της συστηµατικής υποκλινικής φλεγµονής. 
Η υπερβολική σπλαχνική παχυσαρκία και το αυξηµένο ενδοµυοκυτταρικό λίπος έχουν 
συνδεθεί συγκεκριµένα µε την αντίσταση στην ινσουλίνη [24]. Ο ρυθµός λιπόλυσης  από τα 
λιποκύτταρα στο επίπλουν είναι σηµαντικά αυξηµένος σε σχέση µε τα υποδόρια 
λιποκύτταρα, όπως αναφέρθηκε προηγουµένως, οδηγώντας σε αντίσταση στην ινσουλίνη στο 
ήπαρ και στην περιφέρεια. Η παρουσία αποθεµάτων λίπους στα µυϊκά κύτταρα έχει 
συσχετιστεί µε µείωση στην πρόσληψη γλυκόζης, που διαµεσολαβείται από την ινσουλίνη.  
Η υποκείµενη (πιθανά κληρονοµούµενη) αντίσταση στην ινσουλίνη ενισχύεται από το 
γεγονός ότι η παχυσαρκία επιδεινώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Τελικά, η ανεπάρκεια 
των βήτα κυττάρων έχει ως αποτέλεσµα την υπεργλυκαιµία και τον κλινικό  σακχαρώδη 
διαβήτη. Στην παχυσαρκία µπορεί να αποδοθεί το 50% ή και περισσότερο της 
ποικιλοµορφίας που παρατηρείται στην ευαισθησία στην ινσουλίνη στο γενικό πληθυσµό 
[25].  
Ένας πιθανός επιπλέον σύνδεσµος µεταξύ παχυσαρκίας και διαβήτη είναι η αποφρακτική 
άπνοια του ύπνου. Όπως και µε την υπέρταση, η περίσσεια κατεχολαµινών  που σχετίζεται 
µε την υπνική  άπνοια µπορεί να οδηγήσει σε αντίσταση στην ινσουλίνη [26, 27]. 
Η συσχέτιση µεγαλύτερων ΒΜΙ µε αυξηµένα ποσοστά διαβήτη τύπου 2 έχει αποδειχθεί σε 
διαφορετικούς πληθυσµούς. Μελέτες της φυλής Ινδιάνων Pima, στους οποίους ο διαβήτης 
είναι διαδεδοµένος, δείχνουν τη σηµαντικότητα της συσχέτισης αυτής. Η εµφάνιση διαβήτη 
σχετίστηκε ισχυρά µε προηγηθείσα παχυσαρκία, καθώς παρατηρήθηκαν 0,8 περιπτώσεις ανά 
1000 ανθρωποέτη για ΒΜΙ κάτω από 20, σε σύγκριση µε τις 72 περιπτώσεις για ΒΜΙ πάνω 
από 40. Ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι µέχρι τη δεκαετία του 1940, ο διαβήτης ήταν 
σπάνιος σε αυτή τη φυλή, όταν η δίαιτά τους αποτελούταν από σύνθετους υδατάνθρακες µε 
πολύ µικρές ποσότητες λίπους. Η έκθεση των Ινδιάνων Pima στον καθιστικό τρόπο ζωής και 
η αλλαγή της δίαιτάς τους σε µια τυπική «αµερικάνικη», µε υψηλή ενέργεια και πολλά 
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λιπαρά, έχει οδηγήσει σε παχυσαρκία και επιπολασµό του διαβήτη που ξεπερνά το 50% 
στους ενήλικες. 
 
Γράφηµα 1 Σχετικός κίνδυνος εµφάνισης ΣΔ τύπου ΙΙ και ΔΜΣ 
(Κατσίκης, Φλωράκης, Πανίδης.  Παχυσαρκία: αίτια, διαγνωστική προσέγγιση, θεραπευτική αντιµετώπιση, 2009) 
 
Στη µελέτη Nurses' Health Study ακόµα και µεταξύ των γυναικών µε µέσο ΒΜΙ 23 µε 24, ο 
σχετικός κίνδυνος ανάπτυξης διαβήτη ήταν 3,6 φορές µεγαλύτερος από αυτόν που είχαν 
γυναίκες µε ΒΜΙ κάτω από 22. Ο κίνδυνος συνέχιζε να αυξάνεται ανάλογα µε τον ΒΜΙ. Το 
βάρος στην ηλικία των 18 ετών δεν συσχετίστηκε µε τα µελλοντικά ποσοστά ανάπτυξης 
διαβήτη. Αντίθετα, η πρόσληψη βάρους µετά την ηλικία αυτή αποτελούσε ένα σηµαντικό 
παράγοντα που καθόριζε τον ίδιο κίνδυνο. Ακόµη, στη µελέτη Health Professionals Study, 
στην οποία συµµετείχαν περισσότεροι από 50.000 γιατροί, ο ΒΜΙ παρουσίαζε σηµαντική 
συσχέτιση µε τον κίνδυνο ανάπτυξης ΣΔ.  Μια πολυπαραγοντική ανάλυση, στην οποία 
γινόταν έλεγχος για συγχυτικές µεταβλητές, έδειξε ότι τιµή ΒΜΙ πάνω από 35 έδινε σχετικό 
κίνδυνο ίσο µε 42 για την ανάπτυξη διαβήτη. Σε µια άλλη µελέτη, η παχυσαρκία του κορµού 
και το µέγεθος των λιποκυττάρων στην κοιλιά ήταν σηµαντικά συσχετισµένα µε την 
ινσουλίνη και τα επίπεδα της γλυκόζης µετά από µια εξέταση γλυκόζης, ενώ το µηριαίο και 
το υποδόριο λίπος δεν σχετίζονταν. 
Γνωρίζουµε ότι οι κυριότερες επιπλοκές στα διαβητικά άτοµα προέρχονται από το 
καρδιαγγειακό. Έχει αποδειχθεί, για παράδειγµα, ότι ο κίνδυνος να εµφανίσουν τα άτοµα µε 
ΣΔ τύπου 2 στεφανιαία νόσο, αυξάνεται ευθέως ανάλογα, όσο αυξάνεται το σωµατικό βάρος. 
Επίσης έχει αποδειχθεί, ότι ο κίνδυνος εµφάνισης στεφανιαίας νόσου σε άτοµα µε ΣΔ τύπου 
2, αυξάνεται ανάλογα όσο πιο πολύ αύξησαν το σωµατικό τους βάρος στην ενήλικο ζωή, σε 
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σχέση µε το βάρος που είχαν στο πέρας της εφηβείας. Δεν είναι µόνο επιβαρυντική η 
επίδραση της παχυσαρκίας όσον αφορά τα καρδιαγγειακά επεισόδια στο ΣΔ τύπου 2, αλλά 
επιδρά επιβαρυντικά και σε άλλους τοµείς της υγείας του. Έχει αποδειχθεί, επιπλέον, ότι η 
συνύπαρξη παχυσαρκίας σε άτοµα µε διαβήτη τύπου 2, αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης 
διαφόρων τύπων καρκίνου. Εποµένως, στη θεραπευτική αντιµετώπιση του ατόµου µε ΣΔ 
τύπου 2, εκτός της επικέντρωσης στο γλυκαιµικό έλεγχο και τον έλεγχο των λοιπών 
µεταβολικών προβληµάτων του, όπως π.χ. η δυσλιπιδαιµία, η υπέρταση κλπ, θα πρέπει να 
αντιµετωπίζεται, για τους λόγους που προαναφέρθηκαν, οπωσδήποτε και το τυχόν αυξηµένο 
σωµατικό βάρος.  
Οι περισσότερες από τις φαρµακευτικές αγωγές που κλασσικά χρησιµοποιούνται σήµερα 
στην αντιµετώπιση του ΣΔ τύπου 2, συνοδεύονται µε αύξηση του σωµατικού βάρους. Η 
µεγαλύτερη αύξηση βάρους προκαλείται από την ινσουλινοθεραπεία, αλλά σηµαντική 
αύξηση βάρους συνοδεύει τη χορήγηση γλιταζόνης ή σουλφονυλουρίας, ενώ άλλα φάρµακα 
όπως η µετφορµίνη και οι αναστολείς του ενζύµου DPP4, δεν επιδρούν στο σωµατικό βάρος 
ή επιφέρουν µικρή µείωσή του, ενώ οι αγωνιστές του GLP-1 προκαλούν ικανή, επιθυµητή 
µείωση του σωµατικού βάρους.  
Η κατάλληλη διατροφή και άσκηση παραµένουν οι θεµέλιοι λίθοι της αγωγής στο 
σακχαρώδη ΣΔ τύπου 2. Για τον παχύσαρκο διαβητικό, η διατροφή και η άσκηση, θα πρέπει 
να έχουν στόχο και τη µείωση του σωµατικού βάρους, στο µέτρο που αυτή είναι εφικτή και 
επιτεύξιµη. Αν και είναι γνωστό ότι οι διαβητικοί χάνουν βάρος δυσκολότερα και σε 
µικρότερο βαθµό από τους µη διαβητικούς, ανεξάρτητα από την αντιδιαβητική αγωγή που 
ακολουθούν, ωστόσο, πρέπει να επιµένουµε προς αυτή την κατεύθυνση, διότι τα οφέλη από 
την απώλεια βάρους είναι πολλαπλά και πολύ σηµαντικά.  
Η απώλεια βάρους µέσω υποθερµιδικής διατροφής µικτού τύπου, (δηλαδή δίαιτας χαµηλών 
θερµίδων που περιλαµβάνει πρωτεΐνες, λίπος και υδατάνθρακες στις σωστές αναλογίες), 
φαίνεται σήµερα ότι είναι η καλύτερη διαιτητική προσέγγιση, ιδιαίτερα φυσικά όταν 
συνδυάζεται µε σωµατική δραστηριότητα. Στόχος είναι να επιτυγχάνεται αρνητικό ισοζύγιο 
ενέργειας, δηλαδή οι θερµίδες που προσλαµβάνονται µέσω της διατροφής να είναι 
χαµηλότερες από αυτές που καταναλώνει το σώµα µέσω των δραστηριοτήτων του. Η 
εξατοµίκευση των διατροφικών οδηγιών είναι επιβεβληµένη διότι µόνον έτσι θα επιτευχθεί 
ένα µακροχρόνιο θετικό αποτέλεσµα τόσο στο σωµατικό βάρος όσο σε µεταβολικές και 
άλλες παραµέτρους υγείας του παχύσαρκου ΣΔ τύπου 2 ατόµου.  
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Μάλιστα, η ευνοϊκή επίδραση της απώλειας βάρους στη γλυκαιµία (έλεγχος γλυκόζης στο 
αίµα) είναι εντυπωσιακή. Σε λίγες µόνο ηµέρες η υποθερµιδική διατροφή µειώνει 
σηµαντικότατα τις τιµές της γλυκόζης αίµατος, τόσο τις τιµές νηστείας όσο και τις 
µεταγευµατικές. Η µείωση της γλυκοζυλιωµένης αιµοσφαρίνης (HbA1c) είναι σηµαντική και 
συνήθως ανάλογη ή ακόµα και µεγαλύτερη από τη µείωση που επιτυγχάνεται µε την 
προσθήκη κάποιας νέας κατηγορίας δισκίων. Θα πρέπει να αναφερθεί ότι όσο µεγαλύτερη 
είναι η απώλεια βάρους τόσο µεγαλύτερη και η µείωση της HbA1c.  
Η απώλεια βάρους µε ολιγοθερµιδική διατροφή δεν έχει µόνο ευνοϊκά αποτελέσµατα στα 
επίπεδα γλυκόζης, αλλά και σε πολλές άλλες µεταβολικές παραµέτρους. Έτσι, είναι κοινή 
γνώση πλέον ότι η ολική χοληστερόλη, κυρίως τα τριγλυκερίδια, αλλά και η LDL-
χοληστερόλη µειώνονται σηµαντικά, σε αντίθεση µε την ΗDL-χοληστερόλη που αυξάνεται, 
µετά από δίαιτα απώλειας βάρους. Η αρτηριακή πίεση, η συστολική και κυρίως η 
διαστολική, µειώνονται σηµαντικά, το ουρικό οξύ βελτιώνεται και συγχρόνως βελτιώνονται 
τα επίπεδα των θροµβογόνων παραγόντων του αίµατος. Όλα τα προαναφερθέντα οδηγούν σε 
αυξηµένη ποιότητα αλλά και ποσότητα ζωής.  
Η άσκηση αλλά και η αυξηµένη σωµατική δραστηριότητα συνολικά επαυξάνουν τα οφέλη 
της δίαιτας. Η τακτική και οργανωµένη άσκηση, όχι µόνο διευκολύνει ή και επιτυγχάνει την 
απώλεια βάρους µε σωστό τρόπο, αλλά βελτιώνει επιπρόσθετα όλους τους προαναφερθέντες 
παράγοντες κινδύνου εµφάνισης καρδιαγγειακής νόσου. Εποµένως, σηµαντικό στοιχείο της 
αντιδιαβητικής θεραπείας ήταν και παραµένει και η άσκηση.  
Άρα η ύπαρξη αυξηµένου σωµατικού βάρους και ιδιαίτερα παχυσαρκίας στα άτοµα µε ΣΔ 
τύπου 2, αυξάνει την εµφάνιση επιπλοκών. Επειδή, χωρίς αµφιβολία, η απώλεια βάρους στα 
άτοµα αυτά συνοδεύεται από καλύτερη γλυκαιµική ρύθµιση, επιβάλλεται να 
συνυπολογίζεται στην οργάνωση της αντιδιαβητικής θεραπείας και να επιδιώκεται επίµονα. 
Συσχέτιση της Παχυσαρκίας µε την Αρτηριακή Υπέρταση 
Η αρτηριακή πίεση είναι συνήθως αυξηµένη στους παχύσαρκους ασθενείς και ο κίνδυνος 
υπέρτασης είναι ιδιαίτερα αυξηµένος στους ασθενείς µε κοιλιακή παχυσαρκία [28]. Πολλές 
σύγχρονες και µακροχρόνιες µελέτες υπογραµµίζουν τη συσχέτιση µεταξύ παχυσαρκίας και 
Υπέρτασης [29]. Ο αιτιολογικός σύνδεσµος δεν έχει εξηγηθεί πλήρως.  
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Γράφηµα 2 Σχέση αρτηριακής υπέρτασης και ΔΜΣ 
(Κατσίκης, Φλωράκης, Πανίδης.  Παχυσαρκία: αίτια, διαγνωστική προσέγγιση, θεραπευτική αντιµετώπιση, 2009) 
Μία θεωρία προτείνει την ινσουλινοαντίσταση σαν πρωταρχικό γεγονός που προκαλεί 
µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη και υπερινσουλιναιµία [28]. Η υπερινσουλιναιµία αυξάνει την 
αρτηριακή πίεση µέσω ενεργοποίησης του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, αύξησης 
του αγγειακού τόνου και νεφρικής επαναρρόφησης νατρίου. 
Η απώλεια βάρους στον παχύσαρκο ασθενή προκαλεί µείωση στην ΑΠ. Για κάθε 1 
χιλιογραµµάριο απώλειας σωµατικού βάρους η συστολική και η διαστολική ΑΠ πέφτει κατά 
1 mmHg [30, 31].   
Συσχέτιση της Παχυσαρκίας µε τη Δυσλιπιδαιµία 
Μία ακόµη επιβλαβής συσχέτιση είναι η δυσλιπιδαιµία που χαρακτηρίζει τα παχύσαρκα 
άτοµα [32]. Συγκεκριµένα παρατηρείται αύξηση της ολικής, της χαµηλής πυκνότητας (LDL) 
και πολύ χαµηλής πυκνότητας χοληστερόλης (VLDL), αύξηση των τριγλυκεριδίων καθώς 
και µείωση των επιπέδων αδιπονεκτίνης [33]. 
Η αδιπονεκτίνη είναι ορµόνη η οποία παράγεται κυρίως από τα λιποκύτταρα του οργανισµού 
και εµπλέκεται στη ρύθµιση των επιπέδων της γλυκόζης, όπως επίσης και στον καταβολισµό 
των λιπαρών οξέων. Τα επίπεδα της ορµόνης στο αίµα συνδέονται σε µεγάλο βαθµό µε το 
ποσοστό σωµατικού λίπους στα ενήλικα άτοµα. Η αδιπονεκτίνη έχει αγγειοπροστατευτικό 
ρόλο (µέσω καταστολής των µεταβολικών διαταραχών που προκαλούνται από το ΣΔ τύπου 
2, την παχυσαρκία και  την αθηροσκλήρωση) [34]. 
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Η κατανοµή του λιπώδους ιστού στην κοιλιακή χώρα φαίνεται πως αποτελεί ανεξάρτητο 
παράγοντα διαταραχών του µεταβολικού προφίλ ενός ατόµου [35].    
Συσχέτιση της Παχυσαρκίας µε τη Στεφανιαία Νόσο 
Η παχυσαρκία έχει συσχετιστεί µε  αυξηµένο κίνδυνο Στεφανιαίας Νόσου (ΣΝ) και 
καρδιαγγειακής θνητότητας σε αρκετές µελέτες παρατήρησης (Framingham Heart Study, 
Nurses’ Health Study). H µελέτη Framingham Heart Study απέδειξε πως η παχυσαρκία 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εικοσιεξαετή επίπτωση καρδιαγγειακής 
νόσου σε άνδρες ή γυναίκες [36, 37].  
Η αναλογία περιµέτρου µέσης προς περίµετρο ισχίων (waist-to-hip ratio ή WHR) φαίνεται 
πως αντιπροσωπεύει µε µεγαλύτερη ακρίβεια αυτό τον κίνδυνο [3, 38, 39].  
 
Γράφηµα 3 Σχετικός κίνδυνος εµφάνισης οξέων στεφανιαίων συνδρόµων (θανατηφόρων και 
µη) σε σχέση µε ΔΜΣ 
(Κατσίκης, Φλωράκης, Πανίδης.  Παχυσαρκία: αίτια, διαγνωστική προσέγγιση, θεραπευτική αντιµετώπιση, 2009) 
Η συνύπαρξη αρτηριακής υπέρτασης και διαταραγµένης ανοχής στη γλυκόζη σε ένα 
παχύσαρκο ασθενή σαφώς αυξάνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακού συµβάµατος. Αν και η 
αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου συµβαίνει σε παχύσαρκα άτοµα, φαίνεται πως η 
νοσηρότητα αυξάνει και σε µη παχύσαρκα άτοµα καθώς αυξάνει ο ΔΜΣ (Nurses’ Health 
Study) . 
Η κατανοµή του σωµατικού βάρους φαίνεται ότι αποτελεί καθοριστικό παράγοντα καθώς 
ασθενείς µε κοιλιακή παχυσαρκία βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου 
[40].  
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Βρέθηκε ότι η παχυσαρκία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση 
στεφανιαίας νόσου, ενώ οι µη καπνίζοντες υπέρβαροι άνδρες είχαν 3,9 φορές µεγαλύτερο 
σχετικό κίνδυνο συνολικής θνησιµότητας, από ότι οι άνδρες µε ιδανικό σωµατικό βάρος, 
Επίσης, στην ίδια µελέτη βρέθηκε ότι η παχυσαρκία συνοδεύονταν από αυξηµένο κίνδυνο 
για αιφνίδιο θάνατο, γεγονός που οφείλεται, ενδεχοµένως, στις κοιλιακές αρρυθµίες και στις 
έκτακτες συστολές, που παρατηρούνται συχνότερα στα παχύσαρκα άτοµα, τα οποία 
παρουσιάζουν σε υψηλότερο ποσοστό υπερτροφία της αριστερής κοιλίας. Επιπλέον, στα 
παχύσαρκα άτοµα έχει βρεθεί επιµήκυνση του διαστήµατος QT στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα, 
η οποία σχετίζεται µε αυξηµένη επίπτωση αρρυθµιών. 
Συσχέτιση της παχυσαρκίας µε την Καρδιακή Ανεπάρκεια 
Υπάρχει σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της παχυσαρκίας και της Καρδιακής Ανεπάρκειας 
(ΚΑ) [41, 42]. Ανάλυση της Framingham Heart Study σε περίπου 6000 άτοµα τα οποία 
µελετήθηκαν για 14 χρόνια αποδεικνύει την αυξηµένη επίπτωση ΚΑ σε παχύσαρκα άτοµα. 
Συγκεκριµένα, ο κίνδυνος για ΚΑ αυξάνει κατά 5% και 7% σε άντρες και γυναίκες 
αντίστοιχα για κάθε αύξηση του ΔΜΣ κατά 1kg/m2 .  
Ενοχοποιούµενοι µηχανισµοί των ανωτέρω αποτελούν: 
• Οι αλλαγές στο καρδιαγγειακό σε παχύσαρκα άτοµα που σχετίζονται µε το αυξηµένο 
καρδιακό έργο 
• Η πιθανή αύξηση του βάρους της καρδιάς µε την αύξηση του σωµατικού βάρους 
• Η αντίσταση στην ινσουλίνη 
• Η πιθανή συνύπαρξη µε σύνδροµο άπνοιας κατά τον ύπνο, διαβήτη, υπέρταση και 
υποκλινική δυσλειτουργία δεξιάς κοιλίας  
Η προθροµβωτική κατάσταση  στην παχυσαρκία 
Η παχυσαρκία προωθεί µια κατάσταση χρόνιας φλεγµονής, η οποία ενεργοποιεί 
προθροµβωτικά µονοπάτια σηµατοδότησης σε αιµοπετάλια καθώς και στα ενδοθηλιακά 
κύτταρα. [43] 
Επιπρόσθετα, η χρόνια φλεγµονώδης διαδικασία συσχετίζεται µε απορρύθµιση των 
ενδογενών αντιπηκτικών µηχανισµών , συµπεριλαµβανοµένου του µονοπατιού του ιστικού 
παράγοντα, της  αντιθροµβίνης και του συστήµατος της Πρωτείνης C. [44]  
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Η υπερβολική έκφραση συγκεκριµένων παραγόντων πήξης στο πλάσµα παχύσαρκων 
ατόµων, όπως το ινωδογόνο , ο παράγοντας von Willerbrand και ο παράγοντας VIII δεν έχει 
ξεκαθαριστεί αν απλά είναι βιοδείκτες της υποκείµενης φλεγµονής ή έχουν καθοριστικό 
ρόλο στη διαδικασία της θρόµβωσης.[43-46] 
Τέλος, η επίδραση της παχυσαρκίας στη φυσιολογική ινωδόλυση του οργανισµού µέσω 
κυρίως αυξηµένης παραγωγής PAI-1 είναι ευνόητο πως ευοδώνει θροµβωτικά   φαινόµενα. 
[43, 47] 
Υπερηχοκαρδιογραφικά χαρακτηριστικά του παχύσαρκου ατόµου  
Η διαθωρακική υπερηχογραφία χρησιµοποιώντας και  µεθόδους έγχρωµου Doppler αλλά και 
µεθόδους speckle-tracking προσφέρει πολύ χρήσιµες πληροφορίες για την αρχική 
αξιολόγηση ενός παχύσαρκου ασθενούς, καθώς και για τη µετέπειτα παρακολούθησή του .  
Φαίνεται πως η µάζα της αριστερής κοιλίας καθώς και το πάχος των τοιχωµάτων της είναι σε 
κάποιο βαθµό ανάλογη του δείκτη µάζας σώµατος. Ασθενείς µε σοβαρή παχυσαρκία (ΔΜΣ> 
35) παρουσιάζουν κάποιου βαθµού έκπτωση της συστολικής λειτουργίας καθώς και 
διαστολική δυσλειτουργία [48]. Η βασική παθοφυσιολογία που ενέχεται είναι η συγκεντρική 
ή πιο συχνά έκκεντρη υπερτροφία που συναντάται στα παχύσαρκα άτοµα [49].  Ακόµη, 
σηµαντική είναι και η παρατήρηση πως άτοµα µε ΔΜΣ από 25-30 τείνουν να εµφανίζουν πιο 
συχνά συστολική και διαστολική δυσλειτουργία , συγκρινόµενα µε άτοµα µε ΔΜΣ <25 [48]. 
Ακόµη καθίσταται σαφές πως οι παχύσαρκοι έχουν µεγαλύτερο πάχος έσω-µέσου χιτώνα 
στην καρωτίδα [50].  
Μελέτες αποδεικνύουν την υπερηχοκαρδιογραφική βελτίωση σε παχύσαρκα άτοµα µετά την 
µέτρια απώλεια βάρους µέσω υγιεινοδιαιτητικών αλλαγών. Η βελτίωση αποτυπώνεται στη 
µείωση της µάζας της αριστερής κοιλίας , του πάχους του έσω-µέσου χιτώνα καθώς και στη 
βελτίωση της συστολικής και διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Μετά από 
µερική επαναπρόσληψη του χαµένου βάρους τους, οι παχύσαρκοι ασθενείς ακόµη διατηρούν 
κάποιο όφελος στη λειτουργικότητα της καρδιάς τους σε σχέση µε τις µετρήσεις αναφοράς 
τους [51]. 
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Αντιµετώπιση της Παχυσαρκίας 
Η αντιµετώπιση της παχυσαρκίας πρέπει να επιχειρείται µε συνεχόµενες συστάσεις προς τα 
παχύσαρκα άτοµα για την ένταξη της φυσικής άσκησης στην καθηµερινότητά τους, τη 
στροφή προς την  υγιεινή διατροφή και τη χρησιµοποίηση φαρµακευτικών ή χειρουργικών 
τεχνικών σε σοβαρές περιπτώσεις παχυσαρκίας. 
Η απώλεια σωµατικού βάρους από τα παχύσαρκα άτοµα µπορεί να καθίσταται  ιδιαιτέρως 
επώδυνη λόγω της υπόθεσης ότι η παχυσαρκία συνδυάζεται µε υποθαλαµική βλάβη 
φλεγµονώδους τύπου. Ειδικότερα, παρατηρείται µια εναπόθεση γλοίας (γλοίωση) στον 
υποθάλαµο. Οι παχυντικές τροφές προκαλούν γλοίωση που εντοπίζεται στους νευρώνες του 
τοξοειδούς πυρήνος. Ακόµη, όπως είναι γνωστό υπάρχει στον εγκέφαλο ένα σύστηµα 
ανταµοιβής (reward system). Αυτό περιλαµβάνει ορισµένα ανατοµικά στοιχεία και 
συγκεκριµένα ραβδωτό σώµα, επικλινή πυρήνα, καλύπτρα γέφυρας. Όταν σε πειραµατόζωα 
ερεθίζεται η περιοχή της καλύπτρας απελευθερώνεται ντοπαµίνη, που προκαλεί αισθήµατα 
ευχαριστήσεως. Αυτό το σύστηµα ενεργοποιείται από τροφή, σεξουαλική επαφή, αλκοόλη, 
νικοτίνη, ναρκωτικές ουσίες. Στον άνθρωπο, ενεργοποιείται συνήθως µε την πρόσληψη 
τροφής. Ωστόσο, στα παχύσαρκα πρόσωπα ή ενεργοποίηση του κέντρου ανταµοιβής είναι 
µικρότερη και αυτό οδηγεί σε µεγαλύτερη πρόσληψη τροφής προκειµένου να επέλθει 
ικανοποίηση.      
Ο ρόλος της φυσικής άσκησης και της διατροφής στην Παχυσαρκία 
Η υποθερµιδική δίαιτα, είτε πρόκειται για δίαιτα χαµηλή σε λιπαρά είτε όχι, παράγει σταθερά 
τόσο απώλεια βάρους όσο και µείωση της σπλαχνικής παχυσαρκίας, τουλάχιστον 
βραχυπρόθεσµα. Δυστυχώς, οι περισσότεροι συµµετέχοντες στις κλινικές µελέτες 
επαναπροσλαµβάνουν το χαµένο βάρος µετά από ένα συγκεκριµένο διάστηµα. Μελέτες σε 
άτοµα που υποβάλλονται σε δίαιτα υποστηρίζουν ότι η διατήρηση µιας απώλειας βάρους 
κατά 10% είναι πιθανή για 5 χρόνια ή περισσότερο σε αρκετούς Αµερικανούς, αλλά τα 
πειραµατικά δεδοµένα δεν συµφωνούν πάντα.  
Γενικά, οι υποθερµιδικές δίαιτες επιτρέπουν την πρόσληψη 1000 µε 2000 kcal την ηµέρα. 
Μια πιο αυστηρή προσέγγιση είναι η πολύ χαµηλή σε θερµίδες δίαιτα που επιτρέπει την 
πρόσληψη µόνο 400 µε 500 kcal την ηµέρα. Αρχικά η απώλεια βάρους είναι περισσότερο 
γρήγορη µε τη δεύτερη δίαιτα, αλλά το ποσό του βάρους που χάνεται στη διάρκεια ενός 
έτους είναι το ίδιο και µε τις δύο µεθόδους. Ωστόσο, η επαναπρόσληψη βάρους αποτελεί τον 
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κανόνα και φαίνεται πως οι αυστηρές δίαιτες σχετίζονται µε παραίτηση του ατόµου και 
αποτυχία στην εφαρµογή τους.  
Η υιοθέτηση ενός προγράµµατος γυµναστικής χωρίς υποθερµιδική δίαιτα έχει προσδώσει 
απώλεια βάρους σε κάποιες µελέτες. Αρκετές µελέτες που συγκρίνουν µεθόδους απώλειας 
βάρους  έχουν δείξει ότι ο συνδυασµός µιας δίαιτας χαµηλής σε λιπαρά και αεροβικής 
άσκησης µπορεί να είναι πιο αποτελεσµατική από οποιαδήποτε στρατηγική µόνη της. 
Επιπρόσθετα, αντίθετα µε την κοινή αντίληψη, η µείωση των λιπαρών σε µία δίαιτα χωρίς να 
δοθεί προσοχή στις θερµίδες, δεν έχει ως αποτέλεσµα απώλεια βάρους. Δεν παρατηρήθηκαν 
διαφορές µεταξύ διαιτητικών προγραµµάτων στους ενήλικες, παρόλο που οι δίαιτες µε 
χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη σχετίζονταν περισσότερο µε περισσότερο ευνοϊκό καρδιαγγειακό 
προφίλ κινδύνου. 
Το πρόσφατο ενδιαφέρον στις δίαιτες που είναι χαµηλές σε υδατάνθρακες, έχει οδηγήσει στη 
δηµοσίευση αρκετών τυχαιοποιηµένων ελεγχόµενων µελετών που διήρκησαν 6 µε 12 µήνες. 
Οι Samaha και συνεργάτες µελέτησαν 132 σοβαρά παχύσαρκα άτοµα για 6 µήνες. Παρόλο 
που ποσοστό 40% παραιτήθηκε, η οµάδα µειωµένων υδατανθράκων έχασε σηµαντικά 
περισσότερο βάρος (6 ±9 kg) από την οµάδα µειωµένων λιπαρών (2 ±4 kg), ενώ εµφάνιζαν 
χαµηλότερα επίπεδα TG και καλύτερη αντίσταση στην ινσουλίνη. Παρόµοια, σε µια 6µηνη 
µελέτη από τους Brehm και συνεργάτες, από τις 53 παχύσαρκες γυναίκες (20% 
παραιτήθηκαν) που συµµετείχαν στη µελέτη, αυτές που τυχαία τοποθετήθηκαν σε δίαιτα 
χαµηλή σε υδατάνθρακες, έχασαν περισσότερο βάρος (8,5 ±1 kg) από αυτές που 
υποβάλλονταν σε δίαιτα χαµηλή σε λιπαρά (4 ±1 kg), παρόλο που τα λιπίδια και η αρτηριακή 
πίεση δεν διέφερε µεταξύ των δύο οµάδων. [52, 53]  Παρόλο που αρχικά η οµάδα υψηλών 
λιπαρών/υψηλών πρωτεϊνών έχασε περισσότερο βάρος από την παραδοσιακή χαµηλή σε 
λιπαρά δίαιτα, η διαφορά δεν ήταν σηµαντική µετά από ένα χρόνο. Στην πειραµατική οµάδα 
κατά το τέλος της µελέτης, η HDL-C ήταν υψηλότερη (11 ±20% έναντι 2 ±11%) και τα TG 
ήταν χαµηλότερα (-17 ±23% έναντι 1 ±40%), παρόλο που η ολική χοληστερόλη και η LDL-
C έδειχναν µια τάση να είναι υψηλότερες στους µάρτυρες, ιδιαίτερα στα αρχικά στάδια της 
δοκιµής. Οι οµάδες δεν είχαν σηµαντικές διαφορές όσον αφορά στην αρτηριακή πίεση και 
στην αντίσταση στην ινσουλίνη. Τα ποσοστά παραίτησης από αυτές τις µελέτες, καθώς και 
τα δεδοµένα από τη 12µηνη µελέτη για την επαναπρόσληψη βάρους, είναι αποκαρδιωτικά 
για τους ειδικούς στην παχυσαρκία.  Η σηµαντικότητα της ενσωµάτωσης τακτικής φυσικής 
δραστηριότητας ταυτόχρονα µε ένα διαιτητικό πρόγραµµα είναι καλά τεκµηριωµένη [54, 
55]. 
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Ιατρογενείς παρεµβάσεις στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας 
Τροποποίηση της συµπεριφοράς του παχύσαρκου ασθενούς 
• Ψυχολογική υποστήριξη του ασθενούς 
Μεταξύ του θεράποντος ιατρού και του παχύσαρκου ασθενούς πρέπει αν αναπτύσσεται µια 
φιλική σχέση και οι στόχοι που τίθενται να είναι ρεαλιστικοί. Οι οδηγίες που δίνονται να 
έχουν σχέση µε αυτοέλεγχο του ασθενούς µε πλήρη καταγραφή του διαιτολογίου του και 
τακτική καταγραφή του σωµατικού βάρους. Να ανταµείβει ο ιατρός τον ασθενή ηθικά και να 
αναγνωρίζει την προσπάθειά του, να αυξάνει την αυτοεκτίµησή του διότι η απώλεια βάρους 
οδηγεί σε µείωση της ενδεχόµενης κατάθλιψης του ασθενούς. Πρέπει να σηµειώνεται ότι η 
καθηµερινή σωµατική δραστηριότητα έχει µεγάλη σηµασία.  
• Τα τελευταία χρόνια έχουν προταθεί διάφορα γνωσιακά και συµπεριφεριολογικά µοντέλα 
που αφορούν τη µάθηση και αλλαγή της συµπεριφοράς και τρόπου ζωής 
Τα βασικά χαρακτηριστικά της συµπεριφερειολογικής και γνωσιακής ψυχοθεραπείας 
σταδιοποιούνται ως ακολούθως: 
Στάδιο 1: Κλινική και διαγνωστική αποτίµηση. 
Στάδιο 2: Εισαγωγή εκπαιδευτικών και συµπεριφερειολογικών τεχνικών για την 
τροποποίηση της διαταραγµένης συµπεριφοράς. 
Στάδιο 3: Επαναπροσδιορισµός ζητηµάτων σχετιζοµένων µε τη µειωµένη 
αυτοεκτίµηση και την εικόνα του εαυτού του. 
Στάδιο 4: Έµφαση στη σηµασία που αποδίδει το άτοµο στους διαµεσολαβητικούς 
παράγοντες, που υπόκεινται στη διαταραγµένη συµπεριφορά και στα διαταραγµένα 
συναισθήµατα του. 
Στάδιο 5: Σωκρατική µέθοδος, κατά την οποία η διατύπωση ερωτήσεων στοχεύει στο 
να βοηθήσει τον πάσχοντα να κατανοήσει τους υποκείµενους νοσηρούς µηχανισµούς,  
να αντιληφθεί τις εναλλακτικές λύσεις και να τροποποιήσει τις στάσεις ζωής. 
Στάδιο 6: Προσήλωση στη συµπεριφερειολογική και γνωσιακή ψυχολογία, κατά την 
οποία η θεωρία µορφοποιείται επί τη βάση µαθησιακών κανόνων. Επίσης, εµπεριέχει 
τη δυνατότητα της αντικειµενότροπης διαµόρφωσης και αποτίµησης των 
θεραπευτικών στόχων. 
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Φαρµακευτική Θεραπεία 
Η αλλαγή του τρόπου ζωής, όπως έχει ήδη αναφερθεί, δεν είναι αποτελεσµατική, µιας και τα 
παχύσαρκα άτοµα που χάνουν βάρος υποτροπιάζουν, επανακτώντας, έτσι, το σωµατικό 
βάρος που έχασαν µέσα στα πρώτα δύο έως πέντε χρόνια. Εποµένως, η συµπληρωµατική 
φαρµακευτική θεραπεία στην αντιµετώπιση της παχυσαρκίας είναι σε αρκετές περιπτώσεις 
αναγκαία, και έχει αποδειχθεί ότι διατηρεί, σε ποσοστό υψηλότερο από το 50%, την αρχική 
απώλεια του σωµατικού βάρους για χρονικό διάστηµα δύο έως τεσσάρων ετών. Εντούτοις, 
ύστερα από τη διακοπή της φαρµακευτικής αγωγής, παρατηρείται σταδιακή επανάκτηση του 
σωµατικούς βάρους. 
Η φαρµακευτική θεραπεία στην παχυσαρκία συνιστάται σε παχύσαρκους ασθενείς µε Δείκτη 
Μάζας  Σώµατος πάνω από 30 ή πάνω από 27 kg/m² και συνοδό µεταβολικό νόσηµα, όπως ο 
ΣΔ τύπου 2 που µπορεί να συνυπάρχει µε δυσλιπιδαιµία ή µε αρτηριακή υπέρταση. Ο στόχος 
της θεραπείας είναι η µέτρια απώλεια βάρους, της τάξης του 5-10% του αρχικού σωµατικού 
βάρους, διότι έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί σηµαντική  βελτίωση στους µεταβολικούς 
παράγοντες κινδύνου της παχυσαρκίας. 
Τα φάρµακα έναντι της παχυσαρκίας, ανάλογα µε το µηχανισµό δράσης τους, µε βάση την 
εξίσωση της ενεργειακής ισορροπίας, χωρίζονται σε δύο κατηγορίες. Στην πρώτη κατηγορία 
ανήκουν τα φάρµακα µε κεντρική δράση, που µειώνουν την πρόσληψη τροφής, 
ελαττώνοντας το αίσθηµα της πείνας και αυξάνοντας το αίσθηµα του κορεσµού, ή αυξάνουν 
την ενεργειακή κατανάλωση. Στη δεύτερη κατηγορία ανήκουν φάρµακα µε περιφερική 
δράση τα οποία µειώνουν την απορρόφηση του λίπους. 
Φάρµακα µε κεντρική δράση που έχουν χρησιµοποιηθεί στο παρελθόν είναι οι αµφεταµίνες, 
η φεντερµίνη, η φενφλουραµίνη και η δεξφενφλουραµίνη, αλλά έχουν αποσυρθεί από τη 
φαρµακευτική αγορά, λόγω σοβαρών ανεπιθύµητων ενεργειών, όπως τα καρδιαγγειακά 
συµβάµατα, η ψυχική και σωµατική εξάρτηση και οι βαλβιδοπάθειες. 
Η ορλιστάτη (orlistat), η οποία χρησιµοποιείται ακόµη και σήµερα στη φαρµακευτική 
θεραπεία της παχυσαρκίας, δρα περιφερικά στην απορρόφηση του λίπους της τροφής. Η 
ορλιστάτη προκαλεί αναστρέψιµη αναστολή των γαστρεντερικών λιπασών, µε αποτέλεσµα 
τη µείωση της απορρόφησης του λίπους της τροφής, κατά 30%. Βασικό µειονέκτηµά της 
είναι οι γαστρεντερικές διαταραχές µε κυρίως διαρροϊκές κενώσεις που αποτελεί κύρια αιτία 
διακοπής του φαρµάκου. Μετά από µακροχρόνια χορήγηση µπορεί να επηρεάσει την 
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απορρόφηση λιποδιαλυτών βιταµινών Α, D, E, K και εποµένως συνιστάται η χορήγησή τους 
[56]. 
Η λορκασερίνη µειώνει την πρόσληψη τροφής µέσω εκλεκτικής ενεργοποίησης των 2C 
υποδοχέων της σεροτονίνης (5-HT2C) στους ανορεξιογόνους νευρώνες της προοπιο- 
µελανοκορτίνης του υποθαλάµου, αλλά δεν επηρεάζει τον ενεργειακό µεταβολισµό. Με αυτό 
τον τρόπο, αναστέλλει τα σήµατα πείνας στον εγκέφαλο, µε αποτέλεσµα το αίσθηµα 
κορεσµού να επέρχεται µε µικρότερες ποσότητες τροφής. Οι ενδείξεις χορήγησης του 
φαρµάκου αυτού περιλαµβάνουν παχύσαρκα άτοµα, µε ΔΜΣ >30 kg/m2 ή υπέρβαρα άτοµα 
µε ΔΜΣ >27 kg/m2 και έναν επιπλέον παράγοντα κινδύνου, όπως διαταραχή του 
µεταβολισµού της γλυκόζης, δυσλιπιδαιµία, αρτηριακή υπέρταση και υπνική άπνοια. Οι πιο 
συχνές ανεπιθύµητες ενέργειες του φαρµάκου είναι κεφαλαλγία, ζάλη, κόπωση, ναυτία, 
ξηροστοµία και δυσκοιλιότητα. Σε ασθενείς µε ΣΔ, η χορήγηση λορκασερίνης συνδυάστηκε 
µε υπογλυκαιµικά επεισόδια και για το λόγο αυτόν απαιτείται αναπροσαρµογή των δόσεων 
των αντιδιαβητικών δισκίων ή της ινσουλίνης. Οι παχύσαρκοι ασθενείς που λαµβάνουν 
λορκασερίνη πρέπει να παρακολουθούνται για µυοκαρδιοπάθεια, βαλβιδοπάθεια, 
βραδυκαρδία και πνευµονική υπέρταση. Επίσης, χρειάζεται προσοχή για πιθανή εµφάνιση 
µεταβολών της διάθεσης και αυτοκτονικής συµπεριφοράς. [57, 58] 
Η φεντερµίνη είναι ένα ανάλογο αµφεταµίνης, που έχει ήδη χρησιµοποιηθεί στις ΗΠΑ από 
το 1959 για την αντιµετώπιση της παχυσαρκίας. Προκαλεί µείωση της όρεξης, επιδρώντας 
απευθείας στα κέντρα κορεσµού του υποθαλάµου µέσω του συστήµατος των κατεχολαµινών. 
Η τοπιραµάτη, αν και χρησιµοποιείται κυρίως για τη θεραπεία της επιληψίας και της 
ηµικρανίας, φαίνεται να έχει ευνοϊκές επιδράσεις στην απώλεια βάρους. Ένας πιθανός 
µηχανισµός που εξηγεί τη δράση αυτή της τοπιραµάτης περιλαµβάνει τον ανταγωνισµό των 
υποδοχέων ΑΜΡΑ/ΚΑ και την ενίσχυση της δράσης του γ-αµινοβουτυρικού οξέος (GABA) 
στους διαύλους ασβεστίου-νατρίου των κυττάρων.[57] 
Η έγκριση, το 2012, από τον FDA του συνδυασµού φεντερµίνης/τοπιραµάτης παρατεταµένης 
αποδέσµευσης βασίστηκε στα αποτελέσµατα των µελετών CONQUER, EQUIP και 
SEQUEL. Συνοπτικά, αυτές έδειξαν ότι περίπου το 75% των ασθενών που έλαβαν θεραπεία 
παρουσίασε απώλεια βάρους της τάξης του 5%, ενώ περίπου το 50% των ασθενών αυτών 
παρουσίασε απώλεια βάρους της τάξης του 10%. Αξίζει να σηµειωθεί ότι η απώλεια βάρους 
συνοδεύτηκε από βελτίωση του προφίλ των λιπιδίων πλάσµατος και της αρτηριακής πίεσης. 
[59] 
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Ο συνδυασµός φεντερµίνης/τοπιραµάτης παρατεταµένης αποδέσµευσης συνιστάται, 
παράλληλα βέβαια µε αλλαγή του τρόπου ζωής, σε παχύσαρκα άτοµα (ΔΜΣ >30 kg/m2) και 
σε υπέρβαρα άτοµα (ΔΜΣ >27 kg/m2) µε συνοδά νοσήµατα, όπως ο ΣΔ τύπου 2 και η 
αρτηριακή υπέρταση. Η χορήγηση είναι από του στόµατος µία φορά την ηµέρα.  Οι 
ανεπιθύµητες ενέργειες που παρατηρήθηκαν στις κλινικές µελέτες ήταν: παραισθησία, 
ξηροστοµία, και δυσκοιλιότητα. Επιπλέον, η χορήγηση του φαρµάκου σε υψηλή δόση έχει 
συσχετισθεί µε αυξηµένο κίνδυνο για διαταραχές ύπνου, γνωστική δυσλειτουργία, 
καταθλιπτικά συµπτώµατα και αυτοκτονικό ιδεασµό. [59] 
Ωστόσο, σοβαρή πιθανή ανεπιθύµητη ενέργεια του φαρµάκου αποτελεί ο κίνδυνος 
εµφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων, διότι η δράση του ασκείται µέσω της 
ντοπαµινεργικής οδού. Στις προκλινικές µελέτες, παρατηρήθηκε µικρή αύξηση του 
καρδιακού ρυθµού. Τέλος, έχει παρατηρηθεί αύξηση της επίπτωσης σηµαντικών 
δυσµορφιών, ιδιαίτερα λαγόχειλου και λυκοστόµατος, σε µωρά που γεννήθηκαν από µητέρες 
υπό θεραπεία τοπιραµάτη. Κατά συνέπεια, οι γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία που 
λαµβάνουν το φάρµακο πρέπει να χρησιµοποιούν επαρκή αντισύλληψη και να γνωρίζουν ότι 
η τοπιραµάτη ενδέχεται να µειώσει την αποτελεσµατικότητα των λαµβανόµενων 
αντισυλληπτικών.  
Πρόσφατα έλαβε έγκριση και κυκλοφορεί στις ΗΠΑ ο συνδυασµός της 
βουπροπριόνης/ναλτρεξόνης, του οποίου η δράση εκδηλώνεται στον υποθάλαµο 
προκαλώντας µείωση της πρόσληψης τροφής. Η χορήγηση του συνδυασµού είναι  δύο δισκία 
δύο φορές την ηµέρα και οι κυριότερες ανεπιθύµητες ενέργειες περιλαµβάνουν την ναυτία, 
τη δυσκοιλιότητα και τη ζάλη. [60] Τέλος, έλαβε  έγκριση από το FDA και για τη θεραπεία 
της παχυσαρκίας η ενέσιµη λιραγλουτίδη στη δοσολογία των 3 mg ως το πρώτο σκεύασµα 
ανάλογο πεπτιδίου-1 ανθρώπινης γλυκαγόνης. Η θεραπεία αυτή προορίζεται για 
παχύσαρκους ή υπέρβαρους ενήλικες µε ΔΜΣ > 27 kg/m2 και τουλάχιστον έναν παράγοντα 
κινδύνου για ΚΑΝ [61]. 
Βαριατρική χειρουργική αντιµετώπιση της παχυσαρκίας  
Η βαριατρική χειρουργική αντιµετώπιση της παχυσαρκίας πρέπει να προτείνεται µε µεγάλη 
προσοχή, και να πληρούνται ορισµένα κριτήρια, τα οποία έχουν καθιερωθεί διεθνώς από την 
Παγκόσµια Οργάνωση Χειρουργική της Παχυσαρκίας (International Federation Surgery of 
Obesity: IFSO) και από το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας των Ηνωµένων Πολιτειών της 
Αµερικής (NIH).  
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Οι οδηγίες αυτές [62] είναι: 
• Δείκτης µάζας σώµατος πάνω από 40 ή από 35kg/m², µε σοβαρό συνοδό νόσηµα, 
όπως το σύνδροµο σοβαρής µορφής άπνοιας ύπνου, το σύνδροµο Pickwick, η 
καρδιοµυοπάθεια που σχετίζεται µε την παχυσαρκία και ο αρρύθµιστος σακχαρώδης 
διαβήτης τύπου 2.  
• Επανειληµµένες ανεπιτυχείς προσπάθειες απώλειας βάρους µε άλλες µεθόδους, όπως 
η αλλαγή του τρόπου ζωής και η φαρµακευτική αγωγή. 
• Επιπλοκές της παχυσαρκίας, που απειλούν άµεσα τη ζωή του ασθενή 
• Απουσία νοσήµατος που προκαλεί παχυσαρκία, όπως η ψυχογενής βουλιµία. 
• Απουσία κατάθλιψης ή προβλήµατος αλκοολισµού. 
• Έλλειψη εντόνων κοινωνικών και ψυχολογικών προβληµάτων, που οφείλονται στην 
παχυσαρκία. 
• Πλήρης ενηµέρωση του παχύσαρκου ασθενή για την επέµβαση και τις επιπλοκές που 
µπορεί να εµφανισθούν και λήψη της συγκατάθεσης του. 
Οι συχνότερα εφαρµοζόµενες επεµβάσεις, όπως το bypass (roux-en-Y) και η επιµήκης 
γαστρεκτοµή, προκαλούν πολύ σηµαντική απώλεια βάρους και σχετικώς λίγες ανεπιθύµητες 
εκδηλώσεις, όταν αυτές γίνονται σε οργανωµένα κέντρα και από εξειδικευµένους και 
έµπειρους χειρουργούς. Η απώλεια βάρους, µετά από αυτές τις επεµβάσεις, οφείλεται πολύ 
λιγότερο σε µηχανικά αίτια λόγω περιορισµένης λήψης τροφής και δυσαπορρόφηση, αλλά 
κατά κύριο λόγο σε λειτουργικά αίτια. Τα τελευταία κυρίως περιλαµβάνουν διαφοροποίηση 
των ενδοκρινών και νευρικών µηνυµάτων προς τον εγκέφαλο, που προέρχονται από την 
περιφέρεια, καθώς και αλλοίωση των µηνυµάτων που απευθύνονται στο πάγκρεας και το 
ήπαρ. Είναι ενδιαφέρον ότι στις προαναφερθείσες βαριατρικές επεµβάσεις αλλιώνεται η 
µικροβιακή χλωρίδα του εντέρου και υπάρχουν πολλά δεδοµένα που υποδεικνύουν ότι αυτή 
η µετεγχειρητική µεταβολή συµβάλλει, κατά ένα ποσοστό, στην απώλεια βάρους, τη µείωση 
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Συµπερασµατικά 
Η θεραπευτική αντιµετώπιση της παχυσαρκίας αποτελεί µια δύσκολη και πολύπλοκη 
προσέγγιση και γι’ αυτό το λόγο η καλύτερη αντιµετώπιση του προβλήµατος αποτελεί η 
πρόληψη της. Προτεραιότητα πρέπει να δοθεί στα παιδιά, µέσα από την οικογενειά τους και 
το σχολείο αφού αυτά θα είναι οι πιθανοί αυριανοί παχύσαρκοι ασθενείς. Η σωστή διατροφή, 
η συστηµατική σωµατική δραστηριότητα, η αποφυγή καθήλωσης πολλών στην τηλεόραση 
και στον ηλεκτρονικό υπολογιστή καθώς και η αποφυγή του έτοιµου φαγητού από τα 
ταχυφαγεία θα βοηθήσουν σηµαντικά προς αυτήν την κατεύθυνση. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2: ΤΟ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ  
Ορισµοί 
Μεταβολικό σύνδροµο είναι το άθροισµα πολλών µεταβολικών διαταραχών σε ένα άτοµο 
όπως παχυσαρκία, δυσλιπιδαιµία, αρτηριακή υπέρταση, αντίσταση στην ινσουλίνη, 
διαταραχή της ανοχής της γλυκόζης ή ΣΔ τύπου ΙΙ, µικροπρωτεϊνουρία, αύξηση παραγόντων 
πήξης και δεικτών φλεγµονής. Οι παράγοντες αυτοί εµφανίζονται από κοινού σε µεγαλύτερη 
συχνότητα από την αναµενόµενη. Η συνύπαρξη αυτή έχει σαν αντίκτυπο αυξηµένο κίνδυνο 
εκδήλωσης καρδιαγγειακής νόσου και σακχαρώδους διαβήτη. 
Ο Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας (WHO) ανέπτυξε τον πρώτο ορισµό του ΜΣ το 1998 [63] 
µε υποχρεωτική την παρουσία του σακχαρώδη διαβήτη ή παθολογικής ανοχής γλυκόζης 
(γλυκόζη αίµατος στις 2 ώρες της καµπύλης ανοχής γλυκόζης ≥ 140mg/dl) ή 
ινσουλινοαντίστασης (πρόσληψη γλυκόζης στο κατώτερο τεταρτηµόριο του γενικού 
πληθυσµού, διαπιστωµένη µε υπερινσουλιναιµική, ευγλυκαιµική καµπύλη (clamp)), και δύο 
ή περισσότερα από τα παρακάτω κριτήρια 
• Περίµετρος µέσης/ισχίων >90 cm για τους άνδρες και >85 cm για τις γυναίκες, ή ΔΜΣ 
>30 kg/m² 
• Τριγλυκερίδια πλάσµατος ≥ 150 mg/dl ή/και HDL-chol <35 mg/dl για τους άνδρες και 
<39 mg/dl για τις γυναίκες 
• Αρτηριακή πίεση ≥ 140/90 mmHg 
• Μικροαλβουµινουρία (αλβουµίνη ούρων ≥ 20 µg/min ή αλβουµίνη/κρεατινίνη ούρων 
≥30 mg/g)  
Στο συγκεκριµένο ορισµό,  η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελούσε το απόλυτο κριτήριο για 
τη διάγνωση του συνδρόµου. Αυτή µπορούσε να ταυτοποιηθεί µε τη µορφή διαταραγµένης 
γλυκόζης νηστείας (impaired fasting glucose, IFG), µειωµένης ανοχής στη γλυκόζη 
(impaired glucose tolerance), µε άλλες µετρήσεις (HOMA-IR) ή µε τη µέθοδο της 
ευγλυκαιµικής υπερινσουλιναιµικής καθήλωσης. Επιπρόσθετα του απόλυτου κριτηρίου της 
αντίστασης στην ινσουλίνη, για τη διάγνωση απαιτούνταν δύο από τα εξής: παχυσαρκία, 
δυσλιπιδαιµία, ΑΥ  και µικροαλβουµινουρία.  
Ο ορισµός του WHO ήταν αυτός που συνδύασε για πρώτη φορά την αντίσταση στην 
ινσουλίνη, την παχυσαρκία, τη δυσλιπιδαιµία και την ΑΥ [63]. Ωστόσο, επειδή στην κλινική 
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πρακτική οι µετρήσεις αντίστασης στην ινσουλίνη δεν γίνονται σε επίπεδο ρουτίνας ο 
ορισµός αυτός δεν ήταν χρήσιµος στην καθηµερινή κλινική πράξη αλλά και στην ανάλυση 
µεγάλων µελετών.   
 Μετά από ένα χρόνο, η Ευρωπαϊκή Οµάδα για τη µελέτη της Αντίστασης στην Ινσουλίνη 
(EGIR), πρότεινε σαν αντίσταση στην ινσουλίνη, που είναι βασικό κριτήριο και σε αυτό τον 
ορισµό, να ορίζεται η τιµή της ινσουλίνης πλάσµατος που είναι µεγαλύτερη από την  75η 
εκατοστιαία τιµή. Αυτός ο δεύτερος ορισµός του µεταβολικού συνδρόµου είναι πιο απλός 
αλλά δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί σε ΣΔ τύπου 2 ασθενείς  καθώς η µέτρηση ινσουλίνης 
νηστείας µπορεί να µην είναι χρήσιµο εργαλείο εκτίµησης της αντίστασης στην ινσουλίνη σε 
αυτούς τους ασθενείς. Βάσει αυτού του ορισµού, ένα άτοµο έχει µεταβολικό σύνδροµο αν 
έχει αντίσταση στην ινσουλίνη και δύο ή περισσότερα από τα εξής: κεντρική παχυσαρκία, 
δυσλιπιδαιµία (αυξηµένα τριγλυκερίδια ή χαµηλή HDL), ΑΥ και γλυκόζη νηστείας 
περισσότερη από 110 mg/dl. Ακόµη, η µικροαλβουµινουρία αποκλείεται από τα διαγνωστικά 
κριτήρια. 
Συγκεκριµένα τα κριτήρια του είναι: 
• Υποχρεωτική η  παρουσία ινσουλινοαντίστασης ή υπερινσουλιναιµίας (ινσουλίνη 
νηστείας στο ανώτερο τεταρτηµόριο του µη διαβητικού πληθυσµού), και δύο ή 
περισσότερα από τα παρακάτω κριτήρια: 
• Περίµετρος µέσης > 94 cm για τους άνδρες και > 80 cm για τις γυναίκες 
• Τριγλυκερίδια ≥ 180 mg/dl ή HDL < 40 mg/dl ή υπολιπιδαιµική αγωγή 
• Αρτηριακή πίεση ≥ 140/90 mmHg ή αντιυπερτασική αγωγή 
• Γλυκόζη νηστείας  ≥ 110 mg/dl 
Ο συγκεκριµένος ορισµός από τη γένεσή του απετέλεσε εναλλακτική του ορισµού του ΠΟΥ  
και δεν γνώρισε ευρεία αποδοχή από την επιστηµονική κοινότητα.  
Η τρίτη απόπειρα να καθοριστεί το σύνδροµο έγινε από το εθνικό πρόγραµµα εκπαίδευσης 
στην χοληστερόλη (NCEP/ATP III) των Ηνωµένων Πολιτειών Αµερικής το 2002 . 
Προτάθηκαν πέντε κριτήρια: κοιλιακή παχυσαρκία, αυξηµένα τριγλυκερίδια, χαµηλή HDL 
χοληστερόλη, ΑΥ και γλυκόζη νηστείας περισσότερη από 110mg/dl.  
  
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/01/2018 14:23:47 EET - 137.108.70.6
47 
H παρουσία τριών ή περισσοτέρων κριτηρίων  εδραίωνε τη διάγνωση [64]. 
• Περίµετρος µέσης >102 cm για τους άνδρες >88 cm για τις γυναίκες 
• Τριγλυκερίδια ≥ 150 mg/dl 
• HDL < 40 mg/dl για τους άνδρες < 50 mg/dl για τις γυναίκες 
• Αρτηριακή πίεση >130/85 mmHg 
• Γλυκόζη νηστείας >110 (ή 100) mg/dl 
Σ’ αυτό τον ορισµό δεν έχουµε καµία πρόβλεψη για την αντίσταση στην ινσουλίνη και 
µπορούν να συµπεριληφθούν ασθενείς µε ΣΔ έως και ασθενείς χωρίς καµία διαταραχή της 
γλυκόζης. Το σκεπτικό είναι ότι παράγοντες κινδύνου του µεταβολικού συνδρόµου 
συνυπάρχουν συχνά και αυξάνουν τον κίνδυνο για ΣΝ ανεξαρτήτου επιπέδου LDL 
χοληστερόλης. Επίσης θεωρεί σαν πρώτο στόχο την µείωση της LDL χοληστερόλης και το 
µεταβολικό σύνδροµο ως δευτερεύον στόχο στην θεραπεία µείωσης του κινδύνου. 
Ένα χρόνο αργότερα, η Αµερικανική Ένωση Κλινικών Ενδοκρινολόγων (American 
Association of Clinical Endocrinologists, AACE) άλλαξε το όνοµα του µεταβολικού 
συνδρόµου σε «Σύνδροµο Αντίστασης στην Ινσουλίνη» προτείνοντας τέσσερις µεταβολικές 
ανωµαλίες που το προσδιορίζουν: αυξηµένα τριγλυκερίδια, χαµηλή HDL χοληστερόλη, ΑΥ 
και γλυκόζη νηστείας 110-126 mg/dl ή γλυκόζη µετά από φόρτιση 140-200 mg/dl . Ακόµη 
τόνισαν πως τη δεδοµένη στιγµή δεν ήταν σε θέση να προτείνουν συγκεκριµένα διαγνωστικά 
όρια. Βάσει αυτού του ορισµού, από το νέο σύνδροµο αποκλείονται υπεργλυκαιµικοί 
ασθενείς που πληρούν τα κριτήρια της διάγνωσης του ΣΔ.  
Τα χαρακτηριστικά  του ορισµού αυτού ήταν:  
• Τριγλυκερίδια >150 mg/dl 
• HDL < 40 mg/dl στους άνδρες < 50 mg/dl στις γυναίκες  
• Αρτηριακή πίεση >130/85 mmHg 
• Διαταραχή ανοχής γλυκόζης: Γλυκόζη νηστείας 110-125 mg/dl ή γλυκόζη δίωρου στην 
καµπύλη ανοχής γλυκόζης 140-200 mg/dl. 
Ο συγκεκριµένος ορισµός προέβλεπε και άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου 
όπως: 
• Οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη, υπέρτασης, ή καρδιαγγειακής νόσου 
• Σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών 
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• Καθιστικός τρόπος ζωής 
• Προχωρηµένη ηλικία 
• Εθνικές οµάδες µε αυξηµένο κίνδυνο για διαβήτη τύπου 2 ή για καρδιαγγειακή νόσο. 
Οι µελετητές  τόνισαν πως τη δεδοµένη στιγµή δεν ήταν σε θέση να προτείνουν 
συγκεκριµένα διαγνωστικά όρια και ότι όλες οι καταστάσεις που περιλαµβάνει είναι πολύ 
πιθανόν να εντοπίζουν και άτοµα µε αντίσταση στην ινσουλίνη.  Βάσει αυτού του ορισµού, 
από το νέο σύνδροµο αποκλείονται υπεργλυκαιµικοί ασθενείς που πληρούν τα κριτήρια της 
διάγνωσης του ΣΔ. 
Τον Απρίλιο του 2005 , ο IDF (International Diabetes Federation) εξέδωσε ένα νέο ορισµό 
(6) για το µεταβολικό σύνδροµο ο οποίος διαµορφώθηκε από µια συνάντηση µιας οµάδας 
ειδικών επιστηµόνων από όλο τον κόσµο.  Η αναγκαιότητα αυτής της συνάντησης προέκυψε 
από την αδυναµία εύκολης αναγνώρισης των ασθενών στην κλινική πράξη και τη 
δυσαρµονία στην ανάλυση αποτελεσµάτων µελετών (λόγω χρησιµοποίησης διαφορετικών 
ορισµών) [65]. Σύµφωνα µε τον ορισµό του IDF, ένα άτοµο για να έχει µεταβολικό 
σύνδροµο πρέπει 
• να έχει κεντρική παχυσαρκία (περίµετρος µέσης ≥ 94cm σε άντρες και ≥80 cm σε 
γυναίκες ευρωπαϊκής καταγωγής, µε διαφορετικές τιµές σε άλλες οµάδες εθνικοτήτων)  
Εκτός αυτής ο ορισµός προϋποθέτει την ύπαρξη τουλάχιστον δύο από τα παρακάτω:  
• τριγλυκερίδια  ≥150 mg/dl ή ειδική θεραπεία για αυτά) 
• HDL χοληστερόλη <40 mg/dl  στους άνδρες και <50 mg/dl στις γυναίκες ή ειδική 
θεραπεία για αυτή 
• ΑΥ ( Συστολική Αρτηριακή Πίεση ≥ 130 mmHg ή Διαστολική Αρτηριακή Πίεση ≥ 85 
mmHg ή θεραπεία διαγνωσθείσας ΑΥ)  
• Γλυκόζη νηστείας  ≥100 mg/dl ή διαγνωσθείς ΣΔ τύπου 2 
Αν και η σπλαχνική παχυσαρκία αναγνωρίζεται ως σηµαντικό στοιχείο του µεταβολικού 
συνδρόµου, ο ορισµός του IDF έχει επικριθεί για την έµφαση που δίνει στην παχυσαρκία και 
όχι στην αντίσταση στην ινσουλίνη. [66] 
Λίγους µήνες αργότερα, το Σεπτέµβριο του 2005, οι Grundy και συν. [67] εκπροσωπώντας 
την ΑΗΑ/NHLBI (American Heart Association/National Heart, Lung and Blood Institute) 
ουσιαστικά προτείνουν κάποιες αλλαγές στα ATP III κριτήρια µε την  κοιλιακή παχυσαρκία 
να είναι ένα από τα πέντε ισάξια κριτήρια για τη διάγνωση του συνδρόµου. Τα υπόλοιπα 
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κριτήρια είναι κοινά µε τον ορισµό του IDF. Αξίζει να σηµειωθεί ότι οι δύο ορισµοί 
διαφέρουν και στον ορισµό της κοιλιακής παχυσαρκίας καθώς ο ορισµός του AHA/NHLBI 
την ορίζει ως την περίµετρο µέσης  ≥102 cm  στους άντρες και  ≥88 cm στις γυναίκες. Οι 
τιµές 102 cm και 88 cm καθορίστηκαν από τις κλινικές κατευθυντήριες οδηγίες για την 
αντιµετώπιση των υπέρβαρων και παχύσαρκων στις ΗΠΑ που εκδόθηκαν από το  NHLBI το 
1998 και αντιστοιχούν σε ΔΜΣ περίπου 30 kg/m2. Οι τιµές που προτείνει ο IDF 
προσεγγίζουν το 25 kg/m2 . 
Πίνακας 5 Κριτήρια ορισµού του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε WHO, EGIR, 
NCEP, AACE, IDF και AHA/NHBI 
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Το 2009 πραγµατοποιήθηκε µια συνάντηση µεταξύ µερικών µεγάλων οργανισµών που 
ασχολούνται µε το µεταβολικό σύνδροµο, σε µια προσπάθεια να ενοποιήσουν τα κριτήρια 
για τη διάγνωση του. Μετά από συζητήσεις µεταξύ αντιπροσώπων του IDF και του 
AHA/NHLBI συµφωνήθηκε η κοιλιακή παχυσαρκία να µην αποτελεί αναγκαίο στοιχείο της 
διάγνωσης αλλά ένα από τα πέντε κριτήρια. Η συναίνεση και η συµβολή εκπροσώπων των 
IDF, AHA, ΝHLBI, IAS (International Atherosclerosis Society) και IASO (International 
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Association for the Study of Obesity) πρότεινε τη δηµιουργία ενός  νέου ορισµού του 
µεταβολικού συνδρόµου το 2009 σύµφωνα µε τον οποίο κάποιος πάσχει από το µεταβολικό 
σύνδροµο αν έχει τρία από τα εξής: αυξηµένη περίµετρο µέσης (τα όρια διαφοροποιούνται 
ανάλογα µε τις εθνικές και φυλετικές ιδιαιτερότητες), αυξηµένα τριγλυκερίδια, µειωµένη 
HDL χοληστερόλη, ΑΥ και γλυκόζη νηστείας  ≥100 mg/dl (ή υπό αγωγή για το ΣΔ). Οι 
επιστήµονες που έλαβαν µέρος κατέληξαν σε µια κοινή δήλωση/συµφωνία (Προσωρινή 
Ενωτική Δήλωση, Joint Interim Statement - JIS) για τον ορισµό του συνδρόµου. Η τελική 
διατύπωση, σε αντίθεση µε τον ορισµό του IDF του 2005, όπως προαναφέρθηκε, δεν 
ελάµβανε την κεντρική παχυσαρκία ως απαραίτητη προϋπόθεση για να έχει κάποιος το 
σύνδροµο, ενώ από την άλλη υιοθετούσε τα πιο αυστηρά κριτήρια για την περίµετρο µέσης 
του IDF [68].   
Συγκεκριµένα, τα κριτήρια του τελευταίου ορισµού είναι: 
• Γλυκόζη νηστείας >100 mg/dl ή  αγωγή για ΣΔ τύπου 2  
• Παχυσαρκία κεντρικού τύπου (περίµετρος µέσης στους άνδρες >94 cm, στις 
γυναίκες >80 cm) 
• Τιµές ΑΠ (ΣΑΠ ≥130 mmHg , ΔΑΠ ≥ 85mmHg ή λήψη αντιϋπερτασικής 
αγωγής 
• Τιµή τριγλυκεριδίων ≥150 mg/dl ή λήψη αγωγής 
• Τιµή HDL (στους άντρες < 40 mg/dl , στις  γυναίκες < 50 mg/dl) 
Η Ιστορία του Μεταβολικού Συνδρόµου 
Οι πρώτες αναφορές σε αυτό το συνδυασµό των παραγόντων κινδύνου για ΚAN έγιναν  λίγο 
µετά το 1920   από τους Karl Hitzenberger και Martin Richter, τον Eskin Kylin και τον 
Gregorio Maranon, οι οποίοι δουλεύοντας ανεξάρτητα µεταξύ τους πρότειναν κάποια 
αιτιολογική σχέση µεταξύ της ΑΥ και του ΣΔ.  Λίγα χρόνια αργότερα ο Himsworth ήταν ο 
πρώτος που διαχώρισε τους διαβητικούς ασθενείς σε ινσουλινοευαίσθητους και 
ινσουλινοανθεκτικούς . Λίγο πριν το 1950, ο Dr Jean Vague  περιέγραψε µία πιθανή 
συσχέτιση της παχυσαρκίας µε το ΣΔ , την αθηροσκλήρωση την ουρική αρθρίτιδα και τη 
λιθίαση και ήταν ο πρώτος που διέκρινε τον ανδρογενή από το γυναικοειδή τύπο 
παχυσαρκίας. Λίγα χρόνια αργότερα πρότεινε τη συσχέτιση της ανδρογενούς παχυσαρκίας 
µε την ανάπτυξη ΣΔ, ΑΥ, ουρικής αρθρίτιδας , πρόταση που ενστερνίστηκαν οι Aldrink και 
Meigs και συσχέτισαν τον συγκεκριµένο τύπο παχυσαρκίας µε την ανάπτυξη δυσλιπιδαιµίας 
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και υπεργλυκαιµίας. Στις αρχές του ’70 ο Hanefeld επέκτεινε τις ως τότε παρατηρήσεις 
υποσηµαίνοντας τον υψηλό κίνδυνο αθηροσκλήρωσης των ασθενών αυτών. Το 1981 οι 
Hanefeld και Leonhardt  βασιζόµενοι σε επιδηµιολογικά και παθοφυσιολογικά δεδοµένα 
ήταν αυτοί που περιέγραψαν ένα «Μεταβολικό Σύνδροµο» που αποτελούνταν από ΣΔ τύπου 
2, υπερινσουλιναιµία, παχυσαρκία, υπέρταση, υπερλιπιδαιµία, ουρική αρθρίτιδα και 
θροµβοφιλία. Ακόµη πρόσθεσαν ότι οι διαταραχές αυτές αναπτύσσονται όταν  
περιβαλλοντικοί παράγοντες επιδρούν σε ένα γενετικά προδιατεθειµένο άτοµο.  
Μετά τη διάλεξη του Gerard M. Reaven  “Banting lecture”,τo 1988, µεγάλο µέρος του 
ερευνητικού ενδιαφέροντος επικεντρώθηκε στην οντότητα την οποία ο Reaven  ονόµασε 
«Σύνδροµο Χ» και πρότεινε ως υποκείµενο µηχανισµό της την αντίσταση στην ινσουλίνη. 
Το «Σύνδροµο Χ» αποτελούνταν  από ΑΥ, υπερινσουλιναιµία, µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη, 
αυξηµένη συγκέντρωση  VLDL χοληστερόλης - τριγλυκεριδίων πλάσµατος και µειωµένη 
συγκέντρωση HDL χοληστερόλης. Επιπρόσθετα επεσήµανε τον αυξηµένο κίνδυνο 
αθηροσκλήρωσης και έδωσε έµφαση στο αποτέλεσµα που έχουν οι γενετικοί  και οι  
περιβαλλοντικοί (φυσική άσκηση, παχυσαρκία) παράγοντες στο ποσό της ινσουλινο-
αντίστασης.   
Ένα χρόνο αργότερα, Ο Norman Kaplan πρόσθεσε στις διαταραχές που περιέγραψε ο 
Reaven έναν πολύ σηµαντικό παράγοντα, που από τότε θεωρείται ένα από τα τυπικά στοιχεία 
του συνδρόµου. Αυτός ο παράγοντας είναι η κεντρική παχυσαρκία, η συσσώρευση δηλαδή 
αποθεµάτων σπλαχνικού και υποδόριου λίπους στην κοιλιακή περιοχή. Ο Kaplan συνόψισε 
τα χαρακτηριστικά του συνδρόµου σε τέσσερα συστατικά: την κοιλιακή παχυσαρκία, την 
µειωµένη ανοχή σε γλυκόζη, την υπερτριγλυκεριδαιµία και την ΑΥ.  Ονόµασε δε το 
σύνδροµο «Το θανάσιµο κουαρτέτο» έτσι ώστε να τονίσει τη σηµασία του στην ανάπτυξη 
ΚΑΝ. Κατά τη διάρκεια των προηγούµενων  ετών, ο όρος «Μεταβολικό Σύνδροµο» έχει 
γίνει από τους συχνά χρησιµοποιηµένους στον τοµέα των ιατρικών επιστηµών. 
H Επιδηµιολογία του Μεταβολικού Συνδρόµου 
Ο επιπολασµός του ΜΣ ποικίλλει παγκοσµίως αντανακλώντας τις διαφοροποιήσεις ανάλογα 
µε τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά, τις διατροφικές συνήθειες καθώς και τον τρόπο ζωής  
της εθνικότητας ή της φυλής. Σηµαντική ακόµη διαφοροποίηση στην καταγραφή της 
επιδηµιολογίας του ΜΣ προκύπτει από τη χρησιµοποίηση των διαφορετικών ορισµών και 
διαγνωστικών του κριτηρίων. Γενικά, ο επιπολασµός του ΜΣ αυξάνει µε την ηλικία. 
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To υψηλότερο καταγεγραµµένο ποσοστό αφορά ιθαγενείς Αµερικανούς µε περίπου 60% των 
γυναικών και 45% των ανδρών ηλικίας 45-49 ετών να εκπληρώνουν τα κριτήρια του ΜΣ 
(NCEP:ATP III). Βάσει της µελέτης NHANES το ποσοστό  των ενηλίκων µη διαβητικών 
ατόµων που πληρούν τα κριτήρια του ΜΣ είναι 28% για τους άνδρες και 30% για τις 
γυναίκες.  
Συγκεκριµένα, ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε τους ορισµούς του 
NCEP, WHO και IDF στον ενήλικο πληθυσµό στις ΗΠΑ υπολογίζεται σε 27%, 25,1% και 
39,1%, αντίστοιχα [69], [70] ενώ για τον Ελληνικό πληθυσµό και σύµφωνα µε τους Άθυρος 
και συνεργάτες κυµαίνεται από 24,5% µε βάση τον ορισµό του NCEP µέχρι 43,4% µε βάση 
τον ορισµό του IDF   [71].  
Όσον αφορά στην Ευρώπη συνολικά, η έρευνα των Hu και συνεργατών, η οποία 
συγκέντρωσε στοιχεία από 8 προοπτικές µελέτες που διεξήχθησαν στον ευρωπαϊκό χώρο, 
έχοντας δείγµα 11,512 άτοµα, ηλικίας 30-89 ετών, βρήκε ότι ο επιπολασµός του ΜΣ στην 
Ευρώπη είναι 15% µε ελαφρά µεγαλύτερη τιµή στους άνδρες από ότι στις γυναίκες . [72]  
Ευρωπαϊκή προοπτική µελέτη 11-ετους παρακολούθησης των Lakka και συνεργατών σε 
πληθυσµό 1209 Φιλανδών ανδρών µε ελεύθερο ιστορικό καρδιαγγειακών νοσηµάτων, ΣΔ 
και καρκίνου, αναφέρεται ιδιαίτερα χαµηλός επιπολασµός µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα 
µε τα κριτήρια της NCEP (8.8%) ωστόσο µε  ιδιαίτερα υψηλό  σχετικό κίνδυνο θνητότητας 
λόγω στεφανιαίας νόσου [73]. 
Για τον επιπολασµό του ΜΣ στην Ελλάδα µε την µελέτη του Παναγιωτάκου και συνεργατών, 
από την Αττική,  µε  τα κριτήρια του ATPIII  βρέθηκε 19,8% (µεγαλύτερος στους άνδρες 
25,2% και 14,6% στις γυναίκες ). Τα αποτελέσµατα προέκυψαν από τη µελέτη ATTICA που 
µελέτησε ενήλικες από την Αττική και ακόµη βρέθηκε  ότι ο επιπολασµός αυξανόταν µε την 
ηλικία και στα δύο φύλα [74]. 
Με την µελέτη του Άθυρου το 2005, σε άτοµα >18 ετών σε πληθυσµό 4753 το 54% 
προερχόταν από αστικές περιοχές, 25% ηµιαστικές και 21% αγροτικές περιοχές. Ο 
επιπολασµός αυξανόταν µε την ηλικία αλλά ο επιπολασµός ήταν πιο αυξηµένος 23,6% µε 
24,2% στους άνδρες και 22,8% στις γυναίκες.[75] 
Επιπολασµός του Μεταβολικού Συνδρόµου στα 2 φύλα 
Όσον αφορά στον επιπολασµό του συνδρόµου στα δύο φύλα, τα παραπάνω στοιχεία δεν 
σχηµατίζουν σαφή εικόνα. Υπάρχουν χώρες στις οποίες οι µελέτες έχουν αντικρουόµενα 
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αποτελέσµατα (Κορέα, Φινλανδία), χώρες που το σύνδροµο είναι συχνότερο στις γυναίκες 
(Κίνα, Ταιβάν, Βενεζουέλα, Πορτογαλία). 
Στην Ελλάδα οι δύο µελέτες που έχουν γίνει παρουσιάζουν µεγαλύτερη συχνότητα του 
µεταβολικού συνδρόµου στους άνδρες, αν και παρουσιάζουν διαφορετικά αποτελέσµατα για 
το ποσοστό των γυναικών που έχουν το σύνδροµο. [75] 
Επιπολασµός στις εθνικότητες  
Η εθνικότητα φαίνεται επίσης, να επηρεάζει την ύπαρξη του Συνδρόµου. Έρευνες έχουν 
δείξει ότι κάποιες πληθυσµιακές οµάδες είναι πιο επιρρεπείς σε σχέση µε κάποιες άλλες. 
Τέτοιες  είναι οι Αµερικάνοι του Μεξικού σε σχέση µε τους υπόλοιπους Αµερικάνους [76] η 
λευκή φυλή έναντι της µαύρης [77], οι Ασιάτες Ινδοί έναντι των Αφρικανών της Καραιβικής 
και οι τελευταίοι έναντι των Ευρωπαίων [78]. 
Η εκβιοµηχανοποίηση και ο καθιστικός τρόπος ζωής παγκοσµίως συσχετίζεται µε 
αυξανόµενα ποσοστά παχυσαρκίας. Ο στατικός τρόπος ζωής µιας διατροφής δυτικού τύπου 
(χαµηλή σε ίνες, υψηλή σε κορεσµένο λίπος, υψηλή σε ραφιναρισµένους υδατάνθρακες), η 
προοδευτική αύξηση του σωµατικού βάρους και το κάπνισµα οδηγούν στην αύξηση του 
επιπολασµού του ΜΣ. Το γεγονός αυτό αναµένεται να αυξήσει δραµατικά τα ποσοστά του 
ΜΣ. Επιπρόσθετο γεγονός που προµηνύει την αύξηση αυτή αποτελεί η αυξανόµενη γήρανση 
του πληθυσµού σε συνδυασµό µε το γεγονός πως ο επιπολασµός του ΜΣ αυξάνει µε την  
ηλικία.     
Ο επιπολασµός του ΜΣ στα παιδιά δεν είναι ιδιαίτερα µελετηµένος. Σε µέτρια παχύσαρκα 
παιδιά (z score του δείκτη µάζας σώµατος 2-2,5) το ποσοστό ήταν 38,7% και στα παιδιά µε 
βαριά παχυσαρκία (z score >2,5) 49,7. Σε µια µελέτη υπέρβαρων/παχύσαρκων παιδιών το 
77% είχε ινσουλινοαντίσταση και το 50% είχε τουλάχιστον δύο από τρεις παράγοντες 
κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου, όπως υπέρταση, δυσλιπιδαιµία ή υπερινσουλιναιµία. 
Η IDF ανέπτυξε ένα πλαίσιο προσδιορισµού του µεταβολικού συνδρόµου σε παιδιά και 
εφήβους όπου δίνεται µεγαλύτερη προσοχή σε παιδιά µε κοιλιακή παχυσαρκία (περίµετρος 
µέσης >90% εκατοστιαίας θέσης) όπου πρέπει να δοθεί ιδιαίτερο βάρος στη µείωση του 
σωµατικού βάρους των παιδιών. 
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Πίνακας 6 Μεταβολικό σύνδροµο στα παιδιά και τους εφήβους (Προσδιορισµός IDF 2007) 
Ηλικίες 6-10 ετών Ηλικίες 10-16 ετών Ηλικίες >16 ετών 
Παχυσαρκία:  
περίµετρος µέσης >90% 
εκατοστιαίας θέσης 
Παχυσαρκία: 
περίµετρος µέσης >90% 
εκατοστιαίας θέσης 
Παχυσαρκία: 
περίµετρος µέσης >94cm για 
αγόρια και 80cm για κορίτσια 
Μεταβολικό σύνδροµο δε 
διαγιγνώσκεται. 
Εφίσταται προσοχή για µείωση 
βάρους. 
Πρόσθετες εξετάσεις εάν 
υπάρχει: 
• Οικ. Ιστορικό Μεταβολικού 
Συνδρόµου 
• Δυσλιπιδαιµία 
• Καρδιαγγειακής νόσου 
• Υπέρτασης 
• Παχυσαρκίας 
Παρουσία 2 ακόµη κριτηρίων 
• Σάκχαρα νηστείας ≥ 100 
mg/dl ή γνωστός ΣΔ ΙΙ 
• Συστολική Α.Π. ≥ 130 mmHg 
ή Διαστολική Α.Π. ≥85 
mmHg  
• Τριγλυκeρίδια Νηστείας ≥ 
150 mg/dl 
• HDL < 40 mg/dl 
Παρουσία 2 ακόµη κριτηρίων 
• Γλυκόζη νηστείας ≥ 100 
mg/dl ή γνωστός ΣΔ ΙΙ 
• Συστολική Α.Π. ≥ 130 
mmHg ή Διαστολική Α.Π. 
≥85 mmHg ή γνωστή 
υπέρταση υπό αγωγή 
• Τριγλυκερίδια Νηστείας ≥ 
150 mg/dl ή λήψη 
υπολιπιδαιµικής αγωγής 
• HDL < 40 mg/dl για αγόρια 
ή <50 mg/dl για κορίτσια ή 
λήψη ειδικής 
υπολιπιδαιµικής αγωγής 
Zimmet et al: Lancet 2007; 369:2059-2061 
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Η παθοφυσιολογία του Μεταβολικού Συνδρόµου 
Η παχυσαρκία φαίνεται πως αποτελεί το γενεσιουργό αίτιο των υπολοίπων διαταραχών που 
χαρακτηρίζουν το µεταβολικό σύνδροµο. Συγκεκριµένα, ο υπέρµετρος λιπώδης ιστός 
απελευθερώνει σε αφθονία ελεύθερα λιπαρά οξέα (ΕΛΟ). Τα εν λόγω µόρια κυκλοφορούν 
στον οργανισµό και στο ήπαρ οδηγούν σε αυξηµένη παραγωγή γλυκόζης και τριγλυκεριδίων 
και σε αύξηση της έκκρισης λιποπρωτεϊνών πολύ χαµηλής πυκνότητας (VLDL). 
 
Σχήµα 2 Παθοφυσιολογία του Μεταβολικού Συνδρόµου 
Συνυπάρχουσες διαταραχές λιπιδίων και λιποπρωτεϊνών περιλαµβάνουν την µείωση της 
HDL, την αύξηση της LDL, τη µειωµένη µετατροπή της γλυκόζης σε γλυκογόνο και την 
αυξηµένη συγκέντρωση λιπιδίων στα τριγλυκερίδια.  
Η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί το θεµέλιο λίθο  για την εµφάνιση των διαφόρων  
παραµέτρων του συνδρόµου. Η εµφάνισή της προκαλεί την αύξηση έκκρισης της ινσουλίνης 
από τα β-κύτταρα του πάγκρεατος εµποδίζοντας την εγκατάσταση της υπεργλυκαιµίας. Με 
την πάροδο του χρόνου παρατηρείται µείωση της επάρκειας των β κυττάρων. Προοδευτικά 
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εµφανίζεται διαταραχή ανοχής της γλυκόζης και διαταραχή της γλυκόζης νηστείας µε τελικό 
αποτέλεσµα την εγκατάσταση ΣΔ. Η ανεπάρκεια των β- κυττάρων του παγκρέατος δεν 
εµφανίζεται πάντα σε όλες τις περιπτώσεις αντίστασης στην ινσουλίνη και πιθανώς να 
συνυπάρχει γενετική προδιάθεση.  
Η δυσλιπιδαιµία οφείλεται στην αυξηµένη σύνθεση τριγλυκεριδίων στα ηπατικά κύτταρα, τα 
οποία τροφοδοτούνται από την αυθηµένη – λόγω της αντίστασης στην ινσουλίνη – 
ποσότητας γλυκόζης και ελεύθερων λιπαρών οξέων. Τα τριγλυκερίδια απελευθερώνονται 
από τα ηπατικά κύτταρα και κυκλοφορούν µε τη µορφή VLDL χοληστερόλης. Η αντίσταση 
στην ινσουλίνη δεν επιτρέπει την ενεργοποίηση του ενζύµου λιπολυτική λιπάση, που διασπά 
τη VLDL, απελευθερώνοντας Ελεύθερα Λιπαρά Οξέα, τα οποία φυσιολογικά 
προσλαµβάνονται από τα λιποκύτταρα και µετατρέπονται ενδοκυτταρίως σε τριγλυκερίδια. 
Αντιθέτως τα λιποκύτταρα διασπούν και τα τριγλυκερίδια που περιέχουν, απελευθερώνοντας 
ΕΛΟ στο αίµα. Ταυτόχρονα η µακρά παραµονή των VLDL στην κυκλοφορία προκαλεί 
ελλάτωση της HDL και εµφάνιση µικρών πυκνών αθηρογόνων LDL σωµατιδίων. 
Συνοψίζοντας, µέση της αντίστασης στην ινσουλίνη παρατηρείται υπερτριγλυκεριδαιµία, 
µείωση της  HDL και παρουσία αθηρογόνων  LDL σωµατιδίων. 
Η αντίσταση στην ινσουλίνη, πέραν των συνοδών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και 
των µεταβολικών διαταραχών, συνδέεται µε  όλες τις διαδικασίες της αθηρωµάτωσης από τη 
δυσλειτουργία του ενδοθηλίου µέχρι τη ρήξη, θρόµβωση και εµφάνιση καρδιαγγειακών 
συµβαµάτων. 
Η προγλεγµονώδης κατάσταση συνεισφέρει στην ινσουλινοαντίσταση. Η υπερέκκριση 
Ιντερλευκίνης 6 (IL-6)  και παράγοντα νέκρωσης των όγκων Α (TNF-α) που παράγεται από 
τα λιποκύτταρα και τα µακροφάγα επιτείνει την ινσουλινoαντίσταση και τη λιπόλυση των 
αποθηκών τριγλυκεριδίων στο λιπώδη ιστό µε αποτέλεσµα αύξηση των κυκλοφορούντων 
ελεύθερων λιπαρών οξέων. Η δράση των κυττοκινών ( IL-6 και άλλων) επεκτείνεται και 
στην αύξηση της παραγωγής γλυκόζης και VLDL µορίων από το ήπαρ καθώς και στην 
αύξηση της ινσουλινοαντίστασης στο µυϊκό ιστό.  
Οι κυτταροκίνες και τα ΕΛΟ επιπρόσθετα ενισχύουν την ηπατική παραγωγή ινδογόνου και 
την παραγωγή αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασµινογόνου 1 (PAI-1), δράσεις που 
επάγουν προθροµβωτική κατάσταση στον οργανισµό. Επιπλέον, αυξηµένα επίπεδα 
κυκλοφορούντων κυτταροκινών διεγείρουν την  ηπατική παραγωγή C αντιδρώσας 
πρωτεϊνης. 
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Η υπεργλυκαιµία καθώς και τα εν αφθονία κυκλοφορούντα ΕΛΟ αυξάνουν την έκκριση 
ινσουλίνης από το πάγκρεας µε αποτέλεσµα την υπερινσουλιναιµία. Αυτή µπορεί να 
προκαλέσει αυξηµένη επαναρρόφηση νατρίου και υπερδιέγερση του συµπαθητικού νευρικού 
συστήµατος, καταστάσεις που συνάµα µε τα αυξηµένα επίπεδα ΕΛΟ συνεισφέρουν στην ΑΥ 
των ασθενών µε ΜΣ και µπορεί να αυξήσει τη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου και την 
αγγειοσύσπαση.  
Σηµαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία του ΜΣ φαίνεται πως διαδραµατίζει η κυτταροκίνη 
αδιπονεκτίνη. Τα παχύσαρκα άτοµα ιδίως αυτά µε σπλαχνική παχυσαρκία έχουν χαµηλά 
επίπεδα αδιπονεκτίνης στον ορό. Η αδιπονεκτίνη παρουσιάζει αντιφλεγµονώδη δράση 
παρουσία υψηλών επίπεδων CRP, IL-6 στον ορό δηλαδή αντιφλεγµονωδών παραγόντων που 
ενδέχεται να διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο  στην διαδικασία έναρξης και εξέλιξης της 
αθηροσκλήρωσης και της νεφρικής βλάβης. Λόγω της αντιφλεγµονώδους δράσης και της 
ενίσχυσης της ευαισθητοποίησης των ιστών στην ινσουλίνη, η µείωση των επιπέδων της 
ευοδώνει την πρόοδο του µεταβολικού συνδρόµου. 
Η παχυσαρκία τέλος, είναι ένας σηµαντικός ελλοχεύων παράγοντας κινδύνου για εµφάνιση 
µεταβολικού συνδρόµου. Συνδέεται µε πολλούς παράγοντες κινδύνου εµφάνισης 
καρδιαγγειακής νόσου και ΣΔ τύπου ΙΙ. Ενεργεί σε ποικίλες µεταβολικές διαδικασίες και 
είναι ουσιαστικά αδύνατο να τις διαφοροποιήσει κανείς για το ποια είναι περισσότερο και 
ποια λιγότερο σηµαντική. Η παχυσαρκία και ιδίως η κοιλιακή, που είναι ένα από τα 
διαγνωστικά κριτήρια του συνδρόµου, αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη και θεωρείται 
ο σηµαντικότερος επίκτητος αιτιολογικός παράγοντας. Εποµένως, η αντιµετώπιση της µε 
απώλεια σωµατικού βάρους αποτελεί τη βασική στρατηγική στη θεραπεία αυτών των 
ασθενών. 
Κλινικό αντίκτυπο του Μεταβολικού Συνδρόµου 
Το µεταβολικό σύνδροµο είναι σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για επικείµενη ανάπτυξη 
ΣΔ τύπου 2 ή ΚΑΝ. Οι ασθενείς αυτοί - πλην της κεντρικής παχυσαρκίας και της αρτηριακής 
υπέρτασης παραµένουν ασυµπτωµατικοί.  Βασικό κοµµάτι στη διαχείριση τέτοιων ασθενών 
είναι η έγκαιρη  ανεύρεσή τους και η επιθετική αντιµετώπιση των παραγόντων κινδύνου για 
ΚΑΝ καθώς και η προτροπή για άσκηση, αλλαγή του τρόπου ζωής τους και µείωση του 
σωµατικού τους βάρους [79, 80]. 
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Μεταβολικό Σύνδροµο και κίνδυνος για ανάπτυξη Σακχαρώδη Διαβήτη Τύπου 2  
Προοπτικές µελέτες έχουν δείξει σαφή και ισχυρή συσχέτιση του µεταβολικού συνδρόµου 
και του κινδύνου για ανάπτυξη ΣΔ τύπου 2. Έχει αποδειχθεί η αύξηση του σχετικού κινδίνου  
για ανάπτυξη διαβήτη των ατόµων µε µεταβολικό σύνδροµο και κυρίαρχο ρόλο 
διαδραµατίζει η αντίσταση στην ινσουλίνη (αποτελεί κριτήριο διάγνωσης στον ορισµό κατά 
WHO) [81, 82]. 
Μεταβολικό Σύνδροµο και Αρτηριακή Υπέρταση 
Η σχέση του µεταβολικού συνδρόµου και της ΑΥ είναι πλέον καλά εδραιωµένη [83]. 
Παράδοξα, υπό φυσιολογικές συνθήκες η ινσουλίνη είναι ένας αγγειοδιαστολέας µε 
δευτερογενείς επιδράσεις στην απορρόφηση νατρίου από τους νεφρούς. Ωστόσο, στην 
περίπτωση της ινσουλινοαντίστασης χάνεται η αγγειοδιασταλτική ικανότητα αλλά 
διατηρείται η ικανότητα επανναρόφησης νατρίου. Μία ακόµη δράση της ινσουλίνης, η οποία 
διατηρείται και υπό το καθεστώς της αντίστασης στην ινσουλίνη,  είναι  η  υπερδιέγερση του 
συµπαθητικού νευρικού συστήµατος.  Τέλος , η αντίσταση στην ινσουλίνη χαρακτηρίζεται 
από αλλοιώσεις σε σηµατοδοτικά µονοπάτια τα οποία προκαλούν ανισορροπία στην 
παραγωγή οξειδίου του αζώτου και στην έκκριση ενδοθηλίνης 1, γεγονός  που οδηγεί σε 
µειωµένη ροή αίµατος    [84, 85].   
Μεταβολικό Σύνδροµο και κίνδυνος για εκδήλωση Καρδιαγγειακής Νόσου 
Αρκετές µελέτες και µετα-αναλύσεις αυτών βρήκαν πως το µεταβολικό σύνδροµο αυξάνει 
τον κίνδυνο για ΚΑΝ µε αύξηση του σχετικού κινδύνου έως και 2,2 καθώς και τη θνητότητα 
µε αύξηση του σχετικού κινδύνου έως 1,6. Ο αυξηµένος κίνδυνος φαίνεται πως οφείλεται 
περισσότερο στο συνονθύλευµα των παραγόντων κινδύνου ή την αντίσταση στην ινσουλίνη 
(που σχετίζονται µε το ΜΣ) παρά µόνο στην παχυσαρκία.  
Μεταβολικό Σύνδροµο και φλεγµονή 
Σε άτοµα µε αντίσταση στην ινσουλίνη υπάρχουν ευρήµατα υποκλινικής φλεγµονής της 
δείχνουν αυξηµένα επίπεδα CRP και του ινωδογόνου. [86, 87] Η CRP έχει αποδειχθεί 
σηµαντικός παράγοντας πρόγνωσης για ανάπτυξη ΚΑΝ. Τα επίπεδα CRP έχει βρεθεί ότι 
σχετίζονται µε το ΔΜΣ, τα λιπίδια και τη γλυκόζη νηστείας.  
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Στη µελέτη IRAS σε άτοµα χωρίς ΣΔ, η CRP, ο αριθµός των λευκών αιµοσφαιρίων και το 
ινωδογόνο εµφάνιζαν θετική συσχέτιση µε την υπέρταση, τα αυξηµένα επίπεδα 
τριγλυκεριδίων και ινσουλίνης, τη χαµηλή HDL χοληστερόλη και αρνητική συσχέτιση µε 
την ευαισθησία στην ινσουλίνη [88] . Ακόµη, ένα πλήθος δεικτών συστηµατικής φλεγµονής 
της η ιντερλευκίνη-6, ο αναστολέας του ενεργοποιητή του πλασµινογόνου και του 
παράγοντα νέκρωσης των όγκων Α και οι λιποκυτταροκίνες  έχει θετική συσχέτιση µε το ΜΣ 
[89] .    
Μεταβολικό Σύνδροµο και προθροµβωτική κατάσταση 
Βασιζόµενη στα δεδοµένα της µείωσης του καρδιαγγειακού κινδύνου τόσο στην πρωτοπαθή 
όσο και στην δευτεροπαθή πρόληψη µε την χορήγηση ασπιρίνης, η Αµερικανική 
Καρδιολογική Εταιρεία συνιστά την χορήγηση ασπιρίνης στα άτοµα µε µεταβολικό 
σύνδροµο, ιδίως όταν παρουσιάζουν κατά Framingham κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο 
>10% την επόµενη δεκαετία. Τα άτοµα µε µεταβολικό σύνδροµο και αυξηµένα επίπεδα CRP 
(>3mg/dl) πρέπει να κατατάσσονται σε κατηγορία λίαν αυξηµένου καρδιαγγειακού κίνδυνου 
και θα πρέπει να παράλληλα µε την χορήγηση χαµηλής δόσης ασπιρίνης να γίνεται και 
επιθετική υπολιπιδαιµική αγωγή µε στόχο επίπεδα LDL-χοληστερόλης<100mg/dl. 
Μεταβολικό Σύνδροµο και οξείδωση 
Τα άτοµα µε µεταβολικό σύνδροµο έχουν µικρότερες συγκεντρώσεις αντιοξειδωτικών 
ουσιών στο πλάσµα της της βιτ Ε και C, ρετινυλικούς εστέρες, καροτένιο και σεληνίου, 
γεγονός που πιθανώς να εξηγεί τον αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης σακχαρώδους διαβήτη και 
καρδιαγγειακής νόσου που διατρέχουν.  
Το οξειδωτικό stress είναι αποτέλεσµα διαταραχής στην ισορροπία µεταξύ της παραγωγής 
και της απέκκρισης ενεργών παραγώγων οξυγόνου ( reactive oxygen species , ROS). Τα 
ROS προκύπτουν στα µιτοχόνδρια λόγω οξείδωσης των λιπαρών οξέων για παραγωγή ATP ή 
παραγωγής θερµότητας.  Τα ROS είναι απαραίτητα µόρια για τη φυσιολογική σηµατοδότηση 
στα κύτταρα, εντούτοις η υπερβολική συσσώρευση της προάγει το οξειδωτικό stress. Στην 
παχυσαρκία, το οξειδωτικό stress συµβαίνει λόγω της πληθώρας λιπαρών οξέων και 
γλυκόζης στα µιτοχόνδρια καθώς η παχυσαρκία της πλείστες των περιπτώσεων σχετίζεται µε 
υπερλιπιδαιµία και υπεργλυκαιµία. Ακόµη, η υποξία των ιστών αποτελεί παράγοντα 
συσσώρευσης ROS.  
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Τα ROS  φαίνεται ότι συµµετέχουν στην αντίσταση στην ινσουλίνη καθώς µελέτες 
αναφέρουν πως αναστέλλουν το σηµατοδοτικό µονοπάτι της ινσουλίνης µέσω 
ενεργοποίησης των PKC, JNK και NF-kB αλλά και αλληλεπίδρασης µε τον TNF-a και τη 
σηµατοδότηση των γλυκοκορτικοειδών. [90, 91] 
Μεταβολικό Σύνδροµο και τιµές ουρικού οξέος 
Μελέτη από την  Πορτογαλία απέδειξε  την αυξηµένη επίπτωση Μεταβολικού Συνδρόµου σε 
ασθενείς µε υπερουριχαιµία εν συγκρίσει µε της ασθενείς µε φυσιολογικές τιµές ουρικού 
οξέος [92]. Η συσχέτιση της υπερουριχαιµίας µε την καρδιαγγειακή νόσο και το µεταβολικό 
σύνδροµο έχει ευρέως διερευνηθεί και τεκµηριωθεί χωρίς ωστόσο να προκύπτει ξεκάθαρη 
αιτιολογική συσχέτιση και σαφώς εξακριβωµένο παθοφυσιολογικό µονοπάτι καρδιαγγειακής 
νόσου µέσω του ουρικού οξέος [93] [94]. 
Αντιµετώπιση του Μεταβολικού Συνδρόµου 
Η σύγχρονη πρακτική , η οποία κατά κύριο λόγο έχει καθοριστεί από το ATP III, της οδηγίες 
της Αµερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρείας και της Αµερικανικής Ενδοκρινολογικής 
Εταιρείας περιλαµβάνει δύο βασικούς στόχους στη θεραπευτική του µεταβολικού 
συνδρόµου: 
• Την επιθετική αντιµετώπιση των υποκείµενων αιτίων του µεταβολικού συνδρόµου 
που περιλαµβάνουν την παχυσαρκία, τον καθιστικό τρόπο ζωής και την έλλειψη 
φυσικής δραστηριότητας 
• Την αντιµετώπιση των καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, ιδιαίτερα αν 
επιµένουν µετά την εφαρµογή του προαναφερθέντος πρώτου στόχου. 
Αλλαγή τρόπου ζωής  
Είναι καλά τεκµηριωµένο το ότι οι υγιεινοδιαιτητικές παρεµβάσεις µειώνουν την 
παχυσαρκία και την πρόοδο του ΜΣ. Η µελέτη CARDIA απέδειξε τον καθοριστικό ρόλο που 
παίζει η µείωση του σωµατικού βάρους στην εξέλιξη του ΜΣ. Η απώλεια σωµατικού βάρους 
µπορεί να επιτευχθεί µε σωστή διατροφή, άσκηση και πιθανόν µε φαρµακευτική       
θεραπεία [95]. 
Σηµαντικό είναι να τονιστεί εδώ πως η επεµβατική αφαίρεση του κοιλιακού λιπώδους ιστού 
(τεχνικές λιποαναρρόφησης) δεν βελτιώνει την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη ή των 
παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου.        
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Διατροφή 
Επειδή οι περισσότεροι ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο είναι υπέρβαροι ή παχύσαρκοι 
ευνόητο αποτελεί το ότι η υγιεινοδιαιτητική της προσαρµογή θα βελτιώσει το σωµατικό της 
βάρους. Αυτό αποτυπώθηκε και σε µελέτες που αποδεικνύουν, εκτός από την  απώλεια 
βάρους, την επιπρόσθετη  βελτίωση της ευαισθησίας των ιστών στην ινσουλίνη. 
Πριν από τη σύσταση για µια συγκεκριµένη δίαιτα, σηµαντική είναι η κατανόηση πως 
χρειάζεται αρκετό χρόνο κάποιος να αποκτήσει έναν εκτεταµένο λιπώδη ιστό κι έτσι η 
διόρθωση δεν χρειάζεται να γίνει ταχέως.     
Η βιβλιογραφία βρίθει από προτάσεις διατροφής. Ενδεικτικά οι πιο καλά µελετηµένες είναι 
οι εξής: 
• Η Μεσογειακή διατροφή: Έχει αποδειχθεί ωφέλιµη αφενός στην απώλεια βάρους 
αλλά και στη βελτίωση του λιπιδαιµικού προφίλ των ασθενών µε Μεταβολικό 
σύνδροµο. Αποτελείται από αυξηµένη πρόσληψη φρούτων, λαχανικών, 
δηµητριακών και ελαιόλαδου. Συγκρινόµενη µε της «υγιεινές» δίαιτες φάνηκε πως 
πλεονεκτεί καθώς προσφέρει: 
§ Μεγαλύτερη απώλεια σωµατικού βάρους 
§ Όφελος στην καλύτερη ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης 
§ Βελτιωµένο λιπιδαιµικό προφίλ 
§ Βελτίωση στην αντίσταση στην ινσουλίνη 
§ Ελάττωση των δεικτών φλεγµονής 
§ Βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας 
• Η διατροφή DASH: Διατροφή µε ελαττωµένο προσφερόµενο νάτριο (<2,4 
γραµµάρια ηµερησίως) και σχετικά αυξηµένο ποσοστό γαλακτοκοµικών προϊόντων 
σε ηµερήσια βάση. Η διατροφή DASH φαίνεται πως πλεονεκτεί στη µείωση της 
τιµής των τριγλυκεριδίων, της διαστολικής αρτηριακής πίεσης και της γλυκόζης 
νηστείας [96, 97]. 
• Διατροφή µε προϊόντα µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη φαίνεται πως µπορούν να 
βελτιώσουν τη γλυκαιµία και τη δυσλιπιδαιµία. Αυτή η διατροφή περιλαµβάνει 
άφθονες ποσότητες µη βιοµηχανοποιηµένων κόκκων δηµητριακών, φρούτων και 
λαχανικών.         
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Συνοπτικά, µια ποιοτική δίαιτα-διατροφή εµπλουτισµένη µε φρούτα, λαχανικά, ολόκληρους 
καρπούς, ελαιόλαδο,  κοτόπουλο και ψάρι πρέπει να ενθαρρύνεται ώστε να προσφέρουµε το 
µέγιστο δυνατό όφελος της ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο.  
Άσκηση 
Η άσκηση ωφελεί ιδιαίτερα της ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο λόγω απώλειας 
σωµατικού βάρους αλλά και αποµάκρυνσης του κοιλιακού λίπους. Πριν τη σύσταση για 
έναρξη φυσικής δραστηριότητας της ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο είναι πού σηµαντικό 
να εξασφαλίσουµε πως η εντατικοποιηµένη άσκηση δεν θα εγκυµονήσει κινδύνους. 
Ασθενείς υψηλού κινδύνου πρέπει να υποβάλλονται σε πλήρη καρδιαγγειακή εκτίµηση πριν 
την έναρξη της προγράµµατος άσκησης. Ασθενείς µη ενεργοί πρέπει να εισάγονται σε 
σταδιακά αυξανόµενη άσκηση για την αποφυγή τραυµατισµών αλλά και αποθάρρυνσης του 
ασθενούς . 
Αν και η αύξηση της σωµατικής δραστηριότητας µπορεί να οδηγήσει σε µέτρια απώλεια 
σωµατικού βάρους, απαιτούνται περίπου 60-90 λεπτά µέτριας έντασης άσκηση για την 
επίτευξη αυτού του στόχου. Οι σύγχρονες κατευθυντήριες οδηγίες – κατανοώντας, πιθανώς, 
τη δυσκολία στην προσαρµογή σε ένα τέτοιο πρόγραµµα – προτείνουν τακτικά µέτριας 
έντασης σχήµατα άσκησης διάρκειας περίπου µισής ώρας ηµερησίως µε ισοδύναµο άσκησης 
του ζωηρού περπατήµατος.  
Ποικιλία καθηµερινών δραστηριοτήτων, της για παράδειγµα η ενασχόληση µε τον κήπο, το 
περπάτηµα, της δουλειές του σπιτιού µπορεί να επιφέρουν επαρκή θερµιδική απώλεια και να 
βελτιώσουν πολύ την προσαρµογή σε ένα πιο «χαλαρό» πρόγραµµα εκγύµνασης. 
Πρόληψη του Σακχαρώδους Διαβήτη Τύπου 2    
Η αλλαγή του τρόπου ζωής µε πιο υγιεινή διατροφή και ένταξη της φυσικής δραστηριότητας 
σε καθηµερινή βάση φαίνεται πως µειώνει σηµαντικά τον κινδύνο ανάπτυξης ΣΔ τύπου 2 και 
τα επίπεδα των παραγόντων κινδύνου για ΚΑΝ σε αυξηµένου κινδύνου ασθενείς. 
Μεταξύ των από του στόµατος αντιδιαβητικών παραγόντων, η µετφορµίνη και οι 
θειαζολιδινεδιόνες (ροσιγλιταζόνη, πιογλιταζόνη) βελτιώνουν την ανοχή στη γλυκόζη εν 
µέρει µέσω αύξησης της ευαισθησίας των ιστών στην ινσουλίνη. 
Η µετφορµίνη δύναται να προλάβει ή να καθυστερήσει την ανάπτυξη διαβήτη σε άτοµα µε 
µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη και σε συνδυασµό µε την εντατική αλλαγή του τρόπου ζωής 
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πέτυχε µείωση της θνητότητας αλλά και των υπολοίπων πρωτογενών καταληκτικών σηµείων 
σε µελέτη σύγκρισής της µε της υγιεινοδιαιτητικές παρεµβάσεις. Σηµαντικό εδώ είναι να 
αναφερθεί πως σε σύγκριση µε την εντατική τροποποίηση των συνθηκών ζωής η µετφορµίνη 
– µόνη της – πέτυχε χαµηλότερα ποσοστά επιτυχίας.  
Η σύγχρονη θεραπευτική αντιµετώπιση περιλαµβάνει την αντιµετώπιση της διαταραχής στη 
γλυκόζη νηστείας και της διαταραχής ανοχής στη γλυκόζη µε: 
• Απώλεια σωµατικού βάρους περίπου 5-10% της τιµής αναφοράς του ασθενούς 
• Περίπου µισή ώρα ηµερησίως µέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα  
• Διατροφή µε χαµηλά κορεσµένα λιπαρά, χοληστερόλη και απλά ζάχαρα , αλλά πλούσια 
σε φρούτα, λαχανικά και καρπούς δηµητριακών.  
Η φαρµακευτική προφύλαξη για εκδήλωση διαβήτη δεν ενδείκνυται. Ωστόσο, η µετφορµίνη 
θα µπορούσε να συνταγογραφηθεί σε άτοµα µε συνδυασµό διαταραγµένης ανοχής στη 
γλυκόζη και διαταραχής γλυκόζης νηστείας καθώς της πρέπει να χορηγείται άµεσα µε τη 
διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη.    
Αντιµετώπιση της δυσλιπιδαιµίας σε ασθενείς µε Μεταβολικό Σύνδροµο 
Αντιµετώπιση της LDL Υπερχοληστερολαιµίας σε ασθενείς µε ΜΣ 
Σύµφωνα µε τις σύγχρονες συστάσεις, σε ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο και ΣΔ τύπου 2 
η LDL χοληστερόλη πρέπει να µην ξεπερνά τα 100 mg/dl και τα 70 mg/dl επί ατοµικού 
αναµνηστικού καρδιαγγειακού συµβάµµατος. 
Δίαιτες που περιορίζουν τα κορεσµένα λιπαρά οξέα σε ποσοστό <7% των 
προσλαµβανόµενων θερµίδων, τα τρανς-λιπαρά και την πρόσληψη χοληστερόλης (<200 
mg/dl ηµερησίως) πρέπει να τηρούνται αυστηρά. Αν µετά από τρεις έως έξι µήνες η LDL 
παραµένει εκτός των στόχων απαιτείται φαρµακολογική παρέµβαση. 
Οι στατίνες, φάρµακα που αναστέλλουν το ένζυµο HMG-CoA αναγωγάση, έχει φανεί πως 
προκαλούν µείωση της LDL χοληστερόλης κατά 20-60% και αποτελούν την αγωγή πρώτης 
επιλογής. Επιπρόσθετα, οι πλειοτροπικές δράσεις των στατινών που περιλαµβάνουν  µείωση 
της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, µείωση του οξειδωτικού στρες , αναστολή φλεγµονωδών 
αποκρίσεων, σταθεροποίηση αθηρωµατικών πλακών , αναστολή θροµβωτικών αποκρίσεων 
και τροποποίηση της λειτουργίας των αιµοπεταλίων  είναι ευεγερτικές σε ασθενείς µε ΜΣ.  
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Η εζετιµίβη η οποία αναστέλλει την απορρόφηση της χοληστερόλης είναι καλά ανεκτή και 
αποτελεί το δεύτερο παράγοντα εκλογής. Οι ιοντοανταλλακτικές ρητίνες (χολεστυραµίνη) 
είναι πιο αποτελεσµατικές από την εζετιµίµπη , ωστόσο η χρησιµοποίησή τους σε ασθενείς 
µε ΜΣ περιορίζεται λόγω του κινδύνου αύξησης των τριγλυκεριδίων. Αποφεύγεται η 
χρησιµοποίησή τους επί τιµής τριγλυκεριδίων >200 mg/dl. Οι φιµπράτες είναι τα φάρµακα 
εκλογής αν συνυπάρχει υπερτριγλυκεριδαιµία.  
Η αντιµετώπιση της Μειωµένης HDL χοληστερόλης σε ασθενείς  µε µεταβολικό σύνδροµο 
Η µείωση του σωµατικού βάρους αποτελεί τον αποδοτικότερο τρόπο αύξησης της HDL 
χοληστερόλης. Μελέτες µε χρησιµοποίηση στατινών, φιµπρατών, ιοντοανταλλακτικών 
ρητίνων έδειξαν ελάχιστο όφελος µε αύξηση HDL έως 10% ενώ η εζετιµίβη και τα ω3 
λιπαρά οξέα δεν επέφεραν κανένα όφελος.  
Το νικοτινικό οξύ αποτελεί το µόνο φάρµακο µε ιδιότητες αύξησης της HDL χοληστερόλης. 
Η απόκριση στο φάρµακο είναι δοσοεξαρτώµενη και η αγωγή µε νικοτινικό οξύ µπορεί να 
αυξήσει την HDL χοληστερόλη έως και 30% πάνω από την τιµή αναφοράς.  
Υπάρχει µικρή τεκµηρίωση πως η αύξηση της HDL έχει όφελος στην πρόληψη των 
καρδιαγγειακών συµβαµάτων ανεξαρτήτως της µείωσης της LDL χοληστερόλης και 
ιδιαίτερα µάλιστα σε ασθενείς µε µεταβολικό σύνδροµο.   
Αντιµετώπιση της Υπερτριγλυκεριδαιµίας σε ασθενείς µε Μεταβολικό Σύνδροµο   
Βάσει των οδηγιών, τα τριγλυκερίδια νηστείας πρέπει να µην ξεπερνούν τα 150 mg/dl. Η 
ανταπόκριση των τριγλυκεριδίων νηστείας φαίνεται πως σχετίζεται άµεσα µε το ποσό της 
επίτευξης απώλειας βάρους. Οι φιµπράτες αποτελούν τα φάρµακα εκλογής σε αυτές τις 
περιπτώσεις καθώς προκαλούν µείωση των τριγλυκεριδίων σε ποσοστό έως και 50%. Παρά 
τα εντυπωσιακά ποσοστά µείωσης των τριγλυκεριδίων, η µελέτη VA-HIT κι άλλες δεν 
έδειξαν µείωση της καρδιαγγειακής θνητότητας µε τη χορήγηση των φιµπρατών.  
Άλλα φάρµακα που περιορίζουν την υπερτριγλυκεριδαιµία, σε µικρότερο ποσοστό, είναι οι 
στατίνες, το νικοτινικό οξύ και οι αυξηµένες δόσεις ω3 λιπαρών οξέων. 
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ: ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΙΣΜΟΙ – ΣΚΕΨΕΙΣ  
Το ΜΣ είναι συνύπαρξη διαφόρων µεταβολικών διαταραχών. Έγινε προσπάθεια από την 
επιστηµονική κοινότητα για τον εντοπισµό των διαγνωστικών κριτηρίων που θα οδηγούσε µε 
µεγαλύτερη  ακρίβεια στη διάγνωση του ΜΣ.  Η παθοφυσιολογική ερµηνεία του ΜΣ είναι 
περίπλοκη και καθιστά την προσπάθεια για τη χρησιµοποίηση ενός κοινού ορισµού ακόµη 
πιο δύσκολη. Το ΜΣ συνδέεται µε µεταβολικές διαταραχές (δυσλιπιδαιµία, διαταραχές 
παραγόντων πήξης – ινωδόλυσης, φλεγµονής) και νοσολογικές οντότητες όπως ΣΔ, ΑΥ, 
παχυσαρκία που οδηγούν ή µεµονωµένα αυξάνουν την αθηροσκλήρυνση µε τελική εµφάνιση 
καρδιαγγειακών επιπλοκών.  
Εάν εισαχθούν στα διαγνωστικά κριτήρια µετρήσεις αντίστασης της ινσουλίνης και 
αντιφλεγµονωδών δεικτών, ο επιπολασµός του συνδρόµου αυξάνεται δραµατικά. Ενδεικτικά 
στην Olivetti heart study, σε µεγάλο πληθυσµιακό δείγµα, προσπάθησαν να διαπιστώσουν τις 
διαφορές που δηµιουργούνται στην εκτίµηση του επιπολασµού του ΜΣ σύµφωνα µε τις 
προτάσεις προσδιορισµού του ανάλογα µε την προτείνουσα εταιρεία. Έτσι, εκτίµηση του 
επιπολασµού του ΜΣ ανάλογα µε τα κριτήρια EGIR και AACE (ΜΣ χωρίς διαβήτη) έδωσαν 
µεγέθη επιπολασµού 16% και 8,6%. Εκτίµηση ανάλογα µε τα κριτήρια WHO, ATPIII, 
NCEP-R, IDF (ΜΣ χωρίς διαβήτη) έδωσαν µεγέθη επιπολασµού 23%, 29%, 35%, 44%. 
Η έννοια του µεταβολικού συνδρόµου έχει γίνει αποδεκτή από πολλούς νοσοκοµειακούς 
ιατρούς ως χρήσιµος και ισχυρός δείκτης αυξηµένου κινδύνου για την ανάπτυξη διαβήτη και 
καρδιαγγειακών νοσηµάτων (ΚΑΝ), όπως και στη µελέτη KUOPIO όπου το ΜΣ συνδεόταν 
µε αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακής θνησιµότητας. Η παρουσία του ΣΔ και της 
παχυσαρκίας αυξάνει σηµαντικά αυτό τον κίνδυνο.  
Yπάρχουν πολλοί νοσοκοµειακοί ιατροί που  υποστηρίζουν ότι η διάγνωση του ΜΣ είναι 
περιττή, δεδοµένου ότι υπάρχουν καλύτεροι, πιο ισχυροί και αξιόπιστοι προβλεπτικοί 
παράγοντες των ΚΑΝ, όπως το αποτέλεσµα αξιολόγησης του κινδύνου Framingham ή το 
HEART SCORE, οπότε η διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου δεν θα έχει καµία αξιόλογη 
επίδραση είτε στην πρόγνωση είτε στη θεραπεία. Μερικοί βασικοί παράγοντες κινδύνου, 
όπως η ηλικία, το κάπνισµα και LDL-C δεν περιλαµβάνονται καν στον ορισµό του 
συνδρόµου. Η Αµερικανική Ένωση Διαβήτη και η Ευρωπαϊκή Ένωση για τη Μελέτη του 
Διαβήτη δηµοσίευσαν µια κοινή δήλωση, που εγείρει ερωτήµατα για το εάν τα συστατικά 
του µεταβολικύ συνδρόµου δικαιολογούν την ταξινόµησή του ως αληθινό «σύνδροµο» 
[102,104]. 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/01/2018 14:23:47 EET - 137.108.70.6
66 
 
Τα επιχειρήµατα που προβάλλονται περιλαµβάνουν [110, 115, 125]: 
• Έλλειψη ξεκάθαρου ορισµού (ATP, WHO, AACE, NCEP, IDF). Πολλές µελέτες 
χρησιµοποιούν περαιτέρω τροποποιήσεις για την κατάταξη των ατόµων. 
• Περιλαµβάνονται πολλαπλοί διαφορετικοί φαινότυποι, µε ενδείξεις για διαφορετικές 
θεραπευτικές στρατηγικές. 
• Έλλειψη evidence-based ενδείξεων για καθορισµό των διαχωριστικών ορίων. Χρήση 
διχοτόµησης των κριτηρίων για τον ορισµό του συνδρόµου (έλλειψη 
στρωµατοποίησης του κινδύνου).  
• Συµπεριλαµβάνονται ασθενείς µε κλινική διάγνωση ΚΑΝ ή ΣΔ, ενώ ο ορισµός του 
συνδρόµου χρησιµοποιείται για να ανιχνεύσει τα άτοµα που κινδυνεύουν να 
αναπτύξουν ΚΑΝ ή ΣΔ. 
• Δεν υπάρχει ξεκάθαρη παθογένεση του συνδρόµου που να συνδέει τα συστατικά του. 
Η αντίσταση στην ινσουλίνη µπορεί να µην υπάρχει σε όλους τους υποκείµενους 
παράγοντες κινδύνου και εξάλλου δεν συµπεριλαµβάνεται σε όλους τους 
διαφορετικούς ορισµούς. 
• Άλλοι παράγοντες κινδύνου για ΚΑΝ που δεν είναι συστατικά του ΜΣ, όπως πχ 
φλεγµονώδεις παράγοντες, ηλικία κάπνισµα και LDL-C, µπορεί να έχουν ίση ή 
µεγαλύτερη σηµασία για την ανάπτυξη ΚΑΝ. 
• Ο ΚΑΝ κίνδυνος που σχετίζεται µε το ΜΣ δεν έχει δειχθεί ότι είναι σηµαντικότερος 
από τα επιµέρους συστατικά του συνδρόµου. 
Η κρίσιµη αδυναµία του τρέχοντος ορισµού του ΜΣ είναι ότι η θεραπεία του συνδρόµου δεν 
είναι διαφορετική από τη θεραπεία κάθε ενός από τα επιµέρους συστατικά του. Ουσιαστικά 
όλοι συµφωνούν ότι η συνάθροιση των παραγόντων κινδύνου για το διαβήτη και τα ΚΑΝ 
είναι ένα πραγµατικό φαινόµενο. Όλοι συµφωνούν ότι η παρουσία ενός συστατικού του ΜΣ 
πρέπει να οδηγήσει στην έρευνα για άλλους παράγοντες κινδύνου. Το εάν αποκοµίζεται 
όφελος για τους ασθενείς από τη διάγνωση ενός συνδρόµου µε τέτοια αβέβαια 
χαρακτηριστικά ή προβλεπτική αξία, παραµένει ακόµα ένα ανοικτό ερώτηµα. Η συµβουλή 
παραµένει να αντιµετωπίζονται οι µεµονωµένοι παράγοντες κινδύνου, όταν υπάρχουν, και να 
συνιστάται αλλαγή του τρόπου ζωής και αντιµετώπιση της παχυσαρκίας για τους 
παχύσαρκους ασθενείς µε πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου. 
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Δεδοµένου ότι η παχυσαρκία και η έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας φαίνεται να 
συµβάλλουν στον αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης του µεταβολικού συνδρόµου, είναι λογικό να 
συναχθεί το συµπέρασµα ότι η ενσωµάτωση µιας συνετής διατροφής που στοχεύει στο 
φυσιολογικό βάρος και τη διατήρηση τακτικής σωµατικής δραστηριότητας στην καθηµερινή 
ζωή θα αποτρέψει την ανάπτυξη του συνδρόµου και θα µειώσει τον αντίκτυπό του στα άτοµα 
που έχουν ήδη επηρεασθεί από αυτό. Η µεσογειακή Διατροφή (µε έµφαση στην κατανάλωση 
φρούτων, λαχανικών και οσπρίων καθώς και ελαιολάδου ως βασικό λίπος) αποτελεί µια 
ιδανική προσέγγιση προς την πλευρά αυτή, µε µείωση των δεικτών φλεγµονής και της 
ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας [74, 95].  
Το ερευνητικό ενδιαφέρον υπάρχει στη µεταγευµατική λιπιδαιµική, γλυκαιµική απάντηση 
και το ρόλο της αδιπονεκτίνης στην αναγνώριση γενετικής προδιάθεσης και γενετικής-
περιβαλλοντικής αλληλεπίδρασης.  
Η καλύτερη τακτική αντιµετώπισης του µεταβολικού συνδρόµου, η πρόληψη του, σχετίζεται 
µε την πρόληψη της παχυσαρκίας και της καθιστικής ζωής. Η φαρµακευτική αντιµετώπιση 
του συνδρόµου έχει να κάνει µε τη φαρµακευτική αντιµετώπιση των επιµέρους συστατικών 
του. Δεν υπάρχει κάποιο συγκεκριµένο φάρµακο που να έχει εγκριθεί για αντιµετώπιση του 
συνδρόµου συνολικά [114-115]. 
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ΤΟ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΙ Η ΑΞΙΑ ΤΟΥ ΣΗΜΕΡΑ 
Με τη διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου δεν προσφέρεται ένα καλύτερο µέσον 
υπολογισµού του καρδιαγγειακού κινδύνου σε σύγκριση µε το παλαιότερο Framingham 
score και άλλα συστήµατα όπως το νεότερο Heart score που προέκυψε από τη µελέτη 
UKPDS. Επιπλέον µειονέκτηµα για τον υπολογισµό του καρδιαγγειακού κινδύνου µέσω της 
διάγνωσης ΜΣ είναι ότι σε αυτό δεν περιλαµβάνεται ο παράγοντας της LDL-C ούτε το 
κάπνισµα [125]. 
Το 2005 δηµοσιεύθηκε ένα άρθρο ταυτοχρόνως σε δύο περιοδικά, στο Diabetes Care της 
ADA και στο Diabetologia της EASD, από δυο Ευρωπαίους και δυο Αµερικανούς 
συγγραφείς µε θέµα µια πολυεστιακή κριτική του µεταβολικού συνδρόµου. Στο άρθρο αυτό 
οι συγγραφείς επισήµαναν ότι το µεταβολικό σύνδροµο έχει αόριστη έννοια, υπάρχει µια 
έλλειψη βεβαιότητας όσον αφορά την παθογένεια του, και υπάρχουν σηµαντικές αµφιβολίες 
όσον αφορά την αξία του ως δείκτη καρδιαγγειακού κινδύνου. Επίσης τόνισαν ότι πρέπει να 
αποφεύγεται η διάγνωση «µεταβολικό σύνδροµο», καθώς κάτι τέτοιο θα µπορούσε να 
δηµιουργήσει την εντύπωση ότι το µεταβολικό σύνδροµο εµπεριέχει µεγαλύτερο κίνδυνο 
από ότι οι συνιστώσες του ή ότι είναι κατάσταση πιο σοβαρή από ότι άλλοι παράγοντες 
καρδιαγγειακού κινδύνου ή ότι η υποκείµενη παθοφυσιολογία του είναι γνωστή και σαφής. 
Ενδιαφέρον είναι ότι ο  Reaven, αν και πατέρας του όρου σύνδροµο Χ, το 2005 έγραψε ότι  
“there is no reason to believe that the metabolic syndrome exists as a distinct clinical entity”. 
[131] 
Μερικές από τις διαφορές στα κριτήρια των ορισµών προέρχονταν αναµφίβολα από την 
ειδικότητα των επιστηµόνων που τα παρήγαγαν. Η οµάδα του WHO ήταν διαβητολόγοι, οι 
οµάδες EGIR και ACE επικεντρωνόταν πρωτίστως στην αντίσταση στην ινσουλίνη, ενώ 
αυτή του NCEP-ATP III προέρχονταν κυρίως από λιπιδιολόγους και καρδιολόγους. Έτσι, η 
Διεθνής Οµοσπονδία Διαβήτη (IDF, International Diabetes Federation - Task Force on 
epidemiology), κάλεσε σε συνεδρίαση µια οµάδα επιστηµόνων που αντιπροσώπευε τις τρεις 
αυτές βασικές ειδικότητες, µε σκοπό να υπάρξει συναίνεση σε κάποια οµάδα κριτηρίων. Σε 
γενικές γραµµές υπήρξε συµφωνία ότι η κοιλιακή παχυσαρκία, η αντίσταση στην ινσουλίνη, 
η αυξηµένη πίεση, η αυξηµένη γλυκόζη πλάσµατος, προφλεγµονώδεις και προθροµβωτικές 
καταστάσεις αποτελούν µέρη του συνδρόµου, σε αντιστοιχία µε τις προτάσεις του NCEP 
ATP III. Για πρακτικούς όµως λόγους δεν µπορούσαν όλα αυτά να συµπεριληφθούν στη 
διαγνωστική οµάδα κριτηρίων. Συµφωνήθηκε λοιπόν, ότι τα τελικά κριτήρια θα ήταν η 
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παχυσαρκία, η αυξηµένη γλυκόζη αίµατος, η αυξηµένη αρτηριακή πίεση, η 
υπερτριγλυκεριδαιµία και η ύπαρξη χαµηλής συγκέντρωσης HDL χοληστερόλης.  
Αναζητήθηκαν νέα όρια περιµέτρου µέσης για πληθυσµούς διαφορετικής εθνικής 
προέλευσης. Η πιο σηµαντική όµως αλλαγή ήταν ότι η αυξηµένη περίµετρος µέσης 
αποτελούσε απαραίτητη προϋπόθεση για την ύπαρξη του συνδρόµου. Η συνύπαρξη επιπλέον 
δύο άλλων παραγόντων ισοδυναµούσε µε σηµαντικό κίνδυνο εµφάνισης του συνδρόµου. 
Συµπερασµατικά, τα κριτήρια αυτά του IDF περιλαµβάνουν µεγαλύτερο ποσοστό του 
γενικού πληθυσµού σε σχέση µε τα προηγούµενα. [113]  
Οι διαφορές όµως αυτές δεν είναι τόσο µεγάλες όσο θα περίµενε κανείς, δεδοµένου ότι 
χρησιµοποιείται µεν η περίµετρος της µέσης ως απαραίτητη προϋπόθεση στη διάγνωση, τα 
όριά της όµως είναι πιο χαµηλά. Στις ΗΠΑ η συχνότητα εµφάνισης του µεταβολικού 
συνδρόµου ήταν, σύµφωνα µε το ATP III, 33.,7% στους άνδρες και 35,4% στις γυναίκες, 
ενώ µε το τον ορισµό του IDF, 39,7% και 38,1%, αντίστοιχα.  
Το 2009 πραγµατοποιήθηκε µια συνάντηση µεταξύ µερικών πολύ µεγάλων οργανισµών που 
ασχολούνται µε το µεταβολικό σύνδροµο, σε µια προσπάθεια να ενοποιήσουν τα κριτήρια 
για τη διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου. Οι οργανισµοί που συµµετείχαν ήταν οι: 1) 
International Diabetes Federation Task Force on Epidemiology and Prevention, 2) National 
Heart, Lung, and Blood Institute, 3) American Heart Association, 4) World Heart Federation, 
5) International Atherosclerosis Society, και ο 6) International Association for the Study of 
Obesity. Οι επιστήµονες που έλαβαν µέρος κατέληξαν σε µια κοινή δήλωση / συµφωνία  
(Προσωρινή Ενωτική Δήλωση, Joint Interim Statement - JIS) για τον ορισµό του συνδρόµου. 
Ο τελικός ορισµός, σε αντίθεση µε αυτόν του IDF του 2005, δεν ελάµβανε την κεντρική 
παχυσαρκία ως απαραίτητη προϋπόθεση για να έχει κάποιος το σύνδροµο, ενώ από την άλλη 
υιοθετούσε τα πιο αυστηρά κριτήρια για την περίµετρο µέσης του IDF. Συγκρίνοντας τους 
διάφορους ορισµούς του µεταβολικού συνδρόµου, αυτός του WHO επικεντρώνεται στην 
αντίσταση στην ινσουλίνη και τα κριτήριά του είναι πιο κατάλληλα για ερευνητικούς 
σκοπούς. Αντίθετα ο ορισµός του NCEP ATP III µπορεί να αποτυγχάνει να καταδείξει την 
ινσουλινοαντίσταση, αλλά αυτό δεν είναι κατ’ ανάγκη µειονέκτηµα, και φαίνεται πιο 
χρήσιµος στην κλινική πράξη. Σχετικά µε τους υπόλοιπους ορισµούς, τα κριτήρια της EGIR 
ήταν κάτι µεταξύ αυτών του WHO και του NCEP ATP III, λιγότερο εύχρηστα από τα 
τελευταία, ενώ αυτά του AACE ήταν µάλλον τα περισσότερο ασαφή. Τα κριτήρια του 
NHLBI/AHA αύξησαν το ποσοστό των διαγνωσθέντων µε µεταβολικό σύνδροµο, αλλά ήταν 
αρκετά ελαστικά όσον αφορά την παχυσαρκία. Η συµβολή του ορισµού του IDF ήταν ότι για 
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πρώτη φορά, έγινε προσπάθεια να συγκεραστούν τα διαφορετικά κριτήρια που ήδη 
χρησιµοποιούνταν, θέτοντας όµως την παχυσαρκία ως προϋπόθεση για την ύπαρξη του 
[113]. 
Λίγα χρόνια πριν, σε ένα  τεύχος του Diabetologia σε άρθρο της σύνταξης µε τίτλο “The rise 
and fall of the metabolic syndrome” γίνεται µια ανακεφαλαίωση των αδυναµιών του 
συνδρόµου και µε την τελευταία φράση – όπως συνηθίζεται σε επικήδειους λόγους ή 
επιτύµβιες πλάκες – δίδεται η χαριστική βολή: “Our best wishes for the metabolic syndrome 
therefore should be: rest in peace”! [98] 
Συµπερασµατικά, η χρήση του όρου «µεταβολικό σύνδροµο» αµφισβητείται τελευταία ως 
προς την κλινική της σηµασία και τη χρησιµότητα της στην καθηµέρα ιατρική πράξη, 
δεδοµένου ότι αµφισβητείται η υπεροχή της έννοιας του συνδρόµου απέναντι στα επιµέρους 
συστατικά του όσον αφορά την πρόβλεψη του καρδιαγγειακού κινδύνου και του κινδύνου 
ανάπτυξης ΣΔ. 
Σαν συµπέρασµα στο ερώτηµα της κλινικής αξίας του ΜΣ είναι η σύνθεση των απόψεων δύο 
εξαιρετικά γνωστών τέως προέδρων της ADA και AHA, των S.Grundy (metabolic syndrome 
connecting and reconciling cardiovascular)  και R. Kahn (metabolic syndrome what is the 
clinical usefulness) όπως αυτές διατυπώνονται σε δύο αντίστοιχα editorials τους για το 
µεταβολικό σύνδροµο:  
• Το µεταβολικό σύνδροµο σαν όρος περιγράφει άθροισµα παραγόντων κινδύνου 
µεταβολικής αιτιολογίας. Οριοθετεί την ανάγκη κλινικής αντιµετώπισης 
παχύσαρκων, οι οποίοι παρουσιάζουν πλέον και πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου. 
• Το µεταβολικό σύνδροµο δεν είναι πηγή εκτίµησης καρδιαγγειακού κινδύνου σε 
βραχύ χρονικό διάστηµα (πχ 10ετής κίνδυνος). 
• Η παρουσία του µεταβολικό σύνδροµο κάθε στιγµή συνδέεται µε µεγαλύτερο κίνδυνο 
ανάπτυξης ΣΔ και καρδιαγγειακής νόσου. Η παρουσία του επίσης συνδέεται 
επιτακτικότερα µε την ανάγκη εκτίµησης του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου ή 
µε την ανάγκη παρακλινικής απεικόνισης της υποκλινικής αθηρωµάτωσης. 
• Το µεταβολικό σύνδροµο µπορεί να φέρει µαζί τα πεδία της καρδιαγγειακής νόσου 
και του διαβήτη, σε µια προσπάθεια περιορισµού των κινδύνων αµφότερων των 
καταστάσεων.  [102,114,127,128] 
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
08/01/2018 14:23:47 EET - 137.108.70.6
71 
Τα τελευταία χρόνια γίνεται προσπάθεια µετεξέλιξης του ΜΣ. Οι καρδιολόγοι προωθούν την 
πρόταση του κυκλοφορικού  (circulatory) συνδρόµου που εκτός από τα κλασσικά κριτήρια 
του µεταβολικού συνδρόµου προστίθενται και άλλα , όπως η  µικρολευκωµατινουρία, η 
νεφρική δυσλειτουργία, η δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας, η αναιµία,η αορτική ακαµψία. 
[133] Χειρουργοί ερευνητές προτείνουν την µετονοµασία του συνδρόµου σε 
υπερινσουλιναιµικό σύνδροµο, γιατί στο 95% του πληθυσµού των µελετών τους που 
ανασκοπήθηκε το µεταβολικό σύνδροµο διαπιστώνεται υπερινσουλιναιµία. [114, 134, 135] 
Τέλος, το 2015 εµφανίσθηκε και νέα προσπάθεια µετεξέλιξης του συνδρόµου σε νόσο του 
συµπαθητικού συστήµατος, γιατί φαίνεται ότι η συµπαθητική δραστηριότητα ευοδώνει την 
λιπόλυση, τη νεογλυκογένεση από το ήπαρ, την έκκριση ινσουλίνης από το πάγκρεας, την 
αγγειοσύσπαση και την ινσουλινοαντίσταση. [114, 133]  
Συµπερασµατικά, η χρήση του όρου Μεταβολικό Σύνδροµο αµφισβητείται ως προς την 
κλινική της σηµασία και τη χρησιµότητά της στην καθηµέρα ιατρική πράξη. Η καλύτερη 
αντιµετώπισή του είναι η πρόληψη της παχυσαρκίας και της καθιστικής ζωής. Η 
φαρµακευτική αντιµετώπιση του συνδρόµου έχει να κάνει µε τη φαρµακευτική αντιµετώπιση 
των επιµέρους συστατικών του.   
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ΣΚΟΠΟΣ 
Το µεταβολικό σύνδροµο αποτελεί µια οµάδα παραγόντων κινδύνου που προδιαθέτουν σε 
αυξηµένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνησιµότητα. Ο Reaven ήταν ο πρώτος που το 
περιέγραψε το 1988 σαν σύνδροµο Χ που περιλάµβανε τον διαβήτη, την υπέρταση  µαζί µε 
την δυσλιπιδαιµία [99]. Το κύριο χαρακτηριστικό του είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη που 
σχετίζεται στενά µε την παχυσαρκία και κυρίως την κοιλιακή παχυσαρκία. Επειδή η 
παχυσαρκία παρουσιάζει µια συνεχή αύξηση στις ΗΠΑ και σε άλλες ανεπτυγµένες χώρες 
παρατηρείται µια παράλληλη αύξηση και στην επίπτωση του µεταβολικού συνδρόµου. Ο 
επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου στις διάφορες µελέτες διαφέρει ανάλογα µε τον 
ορισµό που χρησιµοποιείται κάθε φορά. Σε καθένα από τον ορισµό του µεταβολικού 
συνδρόµου ο επιπολασµός του αυξάνεται µε την ηλικία και ποικίλει ανάλογα µε το φύλο και 
την εθνικότητα [99].  
Στα διαγνωστικά κριτήρια του µεταβολικού συνδρόµου όπως αυτό ορίζεται από τις διάφορες 
ιατρικές επιτροπές και ενώσεις, υπάρχει οµοφωνία όσον αφορά τα βασικά χαρακτηριστικά 
του, όπως είναι η αυξηµένη γλυκόζη πλάσµατος νηστείας, η αρτηριακή υπέρταση και η 
δυσλιπιδαιµία, αλλά οι ορισµοί διαφέρουν όσον αφορά τα όρια και τα απαραίτητα κριτήρια 
(βλέπε πίνακα 5 σελίδα 42). Παρόλο που η αντίσταση στην ινσουλίνη θεωρείται ως το κύριο 
χαρακτηριστικό, µόνο οι ορισµοί του Παγκοσµίου Οργανισµού Υγείας (WHO) και της 
Ευρωπαϊκής Επιτροπής για την Μελέτη της Αντίστασης στην Ινσουλίνη (EGIR) την 
περιέχουν στα διαγνωστικά τους κριτήρια και µόνο ο ορισµός της Διεθνούς Οµοσπονδίας 
Διαβήτη (IDF) περιλαµβάνει την περίµετρο µέσης ως υποχρεωτικό κριτήριο. Συνεπώς, 
παρατηρείται µια έλλειψη διαγνωστικής συνέπειας µεταξύ των διαφόρων ορισµών του 
συνδρόµου. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα ο επιπολασµός του σε ένα πληθυσµό να 
διαφοροποιείται ανάλογα µε το ποιος ή ποιοι ορισµοί χρησιµοποιούνται για την διάγνωσή 
του.  
Σκοπός της παρούσας µελέτης ήταν να ερευνηθεί σε µια συγκεκριµένη περιοχή που διέπεται 
από ορισµένες διαιτητικές και κλιµατολογικές συνθήκες ο επιπολασµός του µεταβολικού 
συνδρόµου σε παχύσαρκο πληθυσµό που δεν εκδηλώνει κλινική νόσο και πως αυτή 
διαφοροποιείται ανάλογα µε τους διαφορετικούς ορισµούς που έχουν προταθεί για τη 
διάγνωσή του. 
  
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly




Το δείγµα της παρούσας µελέτης αποτέλεσαν 161 ασθενείς που προσέρχονται για µη 
καρδιολογικά νοσήµατα στα ιατρεία του Πανεπιστηµιακού Γενικού Νοσοκοµείου Λάρισας 
και επιλέχθηκαν τυχαία εφόσον διαπιστώθηκε ότι πληρούν ορισµένα από τα διαγνωστικά 
κλινικά κριτήρια του µεταβολικού συνδρόµου. 
Κριτήρια επιλογής και αποκλεισµού 
Στα κριτήρια επιλογής συµπεριλαµβάνονται εκτός της παχυσαρκίας, που ορίζεται ως ΔΜΣ 
>30 Kg/m2, οι συµµετέχοντες να είναι ηλικίας 30 ως 60 ετών και κάτοικοι της περιοχής 
κάλυψης του Πανεπιστηµιακού Γενικού Νοσοκοµείου Λάρισας, χωρίς να εκδηλώνουν 
κλινική νόσο. Η εκδήλωση κλινικής νόσου όπως ΣΔ, στεφανιαία νόσο, βαλβιδοπάθεια, ΑΥ, 
χρόνια νεφρική ανεπάρκεια αποτελεί κριτήριο αποκλεισµού από τη µελέτη. 
Παράµετροι µέτρησης και διαδικασία λήψης των µετρήσεων 
Οι εθελοντές εφόσον πληρούσαν τα κριτήρια επιλογής για τη µελέτη υποβλήθηκαν σε πλήρη 
κλινικοεργαστηριακό έλεγχο που περιλάµβανε τα ακόλουθα: 
• Λήψη ιατρικού ιστορικού και παραγόντων κινδύνου 
• Κλινική εξέταση, µέτρηση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) και της καρδιακής 
συχνότητας ηρεµίας. Για την µέτρηση της ΑΠ χρησιµοποιήθηκε πιστοποιηµένο 
υδραργυρικό πιεσόµετρο βραχίονα GIMA CE Mercurial. Η µέτρηση της ΑΠ 
πραγµατοποιήθηκε και στα δύο άνω άκρα, σε καθιστή θέση µε τη χρήση 
αεροθαλάµου ανάλογο της διαµέτρου του βραχίονα. Σε κάθε άκρο έγιναν δύο 
µετρήσεις η µία 1-2 λεπτά µετά την άλλη και επιπλέον µετρήσεις αν υπήρχε µεγάλη 
διαφοροποίηση µεταξύ των δύο. Από τις τιµές σε κάθε άκρο στους ορισµούς του 
µεταβολικού συνδρόµου χρησιµοποιήθηκε η µεγαλύτερη. 
• Ηλεκτροκαρδιογράφηµα. Λαµβάνεται µε ηλεκτροκαρδιογράφο 12 απαγωγών της 
εταιρείας Nihon Kohdem Cardiofax GEM – 9020K. Καταγράφηκαν ο καρδιακός 
ρυθµός και ευρήµατα που συνηγορούσαν για υπερτροφία της αριστερής κοιλίας όπως 
οι δείκτες Sokolow – Lyon και Cornell, που υπολογίζονται ως εξής: Sokolow – Lyon  
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= SV1 + (RV5 ή RV6) >35 mm και Cornell = SV3 + SaVL ≥ 28 mm (20 mm για 
γυναίκες) 
• Υπερηχοκαρδιογραφική µελέτη. Πραγµατοποιήθηκε µε τη συσκευή VIVID S6 
General Electric, και περιελάµβανε µελέτη δύο διαστάσεων και µελέτη µε Doppler 
(έγχρωµο, παλµικό, συνεχές και ιστικό). Κατεγράφησαν, οι διαστάσεις και οι όγκοι 
και η µάζα της αριστερής κοιλίας καθώς και οι διαστάσεις του αριστερού κόλπου. 
Προσδιορίστηκαν το κλάσµα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (µέθοδο Simpson’s) 
και εκτιµήθηκε η διαστολική λειτουργία σύµφωνα µε την ταξινόµηση που προτείνει η 
Ευρωπαϊκή Εταιρεία Υπερηχοκαρδιογραφίας, σε 4 βαθµούς (φυσιολογική, τύπου Ι, ΙΙ 
και ΙΙΙ).  
• Μέτρηση σωµατοµετρικών παραµέτρων (ύψος, βάρος, περίµετρος µέσης, 
περίµετρος ισχύων). Για τον προσδιορισµό του βάρους σώµατος και του ύψους 
χρησιµοποιήθηκε ο ηλεκτρονικός ζυγός και αναστηµόµετρο GIMA Pegaso Electronic 
Body Scale, ενώ για τον προσδιορισµό της περιµέτρου µέσης και ισχίων µια µεζούρα. 
Ο ΔΜΣ υπολογίζεται µε βάση τον τύπο: ΔΜΣ = Βάρος Σώµατος/Υψος2 και ο λόγος 
περιµέτρου µέσης προς περίµετρος ισχίων (WHR: waist to hip ratio) µε βάση τον 
τύπο: WHR = Περίµετρος Μέσης/Περίµετρος Ισχύων. Η περίµετρος µέσης 
καταγράφεται µεταξύ των λαγόνιων ακανθών και του οµφαλού και η περίµετρος 
ισχίων στο ύψος του µείζων τροχαντήρα. 
• Λήψη δείγµατος αίµατος και ούρων. Η αιµοληψία έγινε από τη βραχιόνιο φλέβα των 
ασθενών, σε ύπτια θέση, τις πρωινές ώρες (8-10 π.µ.) και µετά από 12ωρη νηστεία, 
για τον προσδιορισµό αιµατολογικών και βιοχηµικών παραµέτρων. Η ανάλυση των 
αιµατολογικών παραµέτρων (Ht, Hb, RBC, WBC, PLT) έγινε σε αναλυτή SASMEX 
2100, ενώ το ινωδογόνο και ο έλεγχος πηκτικότητας (PT, aPTT, INR) µε τον αναλυτή 
STA-R Evolution. Οι βιοχηµικές παράµετροι (Σάκχαρο, Ουρία, Kρεατινίνη, Oυρικό 
οξύ, Κ, Na, Ca, SGOT, SGPT, LDH, γGT, CPK, CRP, Cholesterol, TGL, HDL, LDL)  
µε αναλυτή Siemens ADVIA 1800, ενώ η ινσουλίνη, η ApoA, η ApoB, η LPa και η 
µικροαλβουµίνη ούρων προσδιορίστηκαν σε ανοσολογικό αναλυτή Siemens ADVIA 
CENTAUR XP. Τέλος, η γλυκοζυλιωµένη αιµοσφαιρίνη (HbA1c) προσδιορίστηκε σε 
αναλυτή ADAMS A1C HA-8160. Για τον προσδιορισµό της ευαισθησίας στην 
ινσουλίνη χρησιµοποιήθηκε η µέθοδο Homeostasis Model Assessments σύµφωνα µε 
τον τύπο: IR-HOMA = insulin (mU/m) x [glucose (mmol/L)/22,5 και αντίσταση στην 
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ινσουλίνη θεωρείται όταν η τιµή της HOMA ≥2,6. Για την εκτίµηση κάθαρσης 
κρεατινίνης µε τον τύπο του Cockcroft – Gault: (CrCl = (140 – ηλικία) x (ΒΣ σε Kg) 
x (0,85 αν πρόκειται για γυναίκα)/(72 x Cr σε mg/dl). Με βάση την εκτιµώµενη 
κάθαρση κρεατινίνης η νεφρική λειτουργία διακρίνεται σε 5 επίπεδα: Φυσιολογική 
(eCrCl > 90 ml/min), ήπια (60 < eCrCl < 90 ml/min), µέτρια (30 < eCrCl < 60 
ml/min), σοβαρή (15 < eCrCl < 30 ml/min) νεφρική δυσλειτουργία και τελικού 
σταδίου (eCrCl < 15 ml/min) νεφρική ανεπάρκεια. 
• Δοκιµασία κόπωσης. Πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση της συσκευής General Electric 
MAC5000 σύµφωνα µε το πρωτόκολλο του Bruce. 
 Τα παραπάνω δεδοµένα για κάθε ασθενή κατεγράφησαν σε ειδικό έντυπο (CRF) για 
περαιτέρω επεξεργασία και στατιστική ανάλυση. 
Κλινική και εργαστήρια 
Η λήψη του ιστορικού και η κλινική εξέταση θα πραγµατοποιείται στους χώρους του 
τακτικού καρδιολογικό ιατρείο και η ανάλυση των δειγµάτων αίµατος στο µικροβιολογικό 
εργαστήριο του Πανεπιστηµιακού Γενικού Νοσοκοµείου Λάρισας. 
Εγκρίσεις – άδειες. 
Έγγραφη συγκατάθεση συµµετεχόντων στην έρευνα. 
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ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
Η στατιστική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µε το πακέτο SPSS 20 (ΙΒΜ corporation). Για τις 
συνεχείς µεταβλητές παρουσιάζονται οι µέσες τιµές (mean) και οι τυπικές αποκλίσεις (SD), 
ενώ για τις ποιοτικές µεταβλητές παρουσιάζονται ο απόλυτος αριθµός (n) και τα αντίστοιχα 
ποσοστά (%). Πραγµατοποιήθηκε έλεγχος κανονικότητας των ποσοτικών µεταβλητών µε το 
τεστ του Kolmogorov-Smirnov. Στις µεταβλητές που ακολουθούσαν κανονική κατανοµή 
ελέγχθηκαν οι διαφορές µεταξύ των οµάδων µε παραµετρικούς ελέγχους (independent 
sample t-test) ενώ σε εκείνες που δεν την ακολουθούσαν µε αντίστοιχους µη παραµετρικούς 
ελέγχους (Mann-Whitney). Οι διαφορές µεταξύ των οµάδων στις ποιοτικές µεταβλητές 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Χαρακτηριστικά πληθυσµού µελέτης  
Πίνακας 7 Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσµού µελέτης 
 N Mean/n Std. Deviation/% 
Ηλικία (έτη) 161 45,78 7,48 
Άνδρες/Γυναίκες 161 96/65 59,6%/40,4% 
Σωµατοµετρικά Χαρακτηριστικά 
Ύψος (cm) 161 171,76 7,80 
Βάρος (cm) 161 108,43 12,91 
Περίµετρος µέσης (cm) 161 114,09 11,20 
Περίµετρος ισχίων (cm) 161 112,11 13,13 
BMI (Kg/m2) 161 36,78 4,04 
WHR 161 1,06 0,67 
Ιατρικό Ιστορικό 
Καπνιστές 161 31 19,3% 
Αλκοόλ 161 37 23% 
Κλινικά Χαρακτηριστικά 
ΣΑΠ (ΔA) mmHg 161 123,14 11,97 
ΔΑΠ (ΑA) mmHg 161 74,44 5,67 
ΣΑΠ (ΔA) mmHg 161 123,20 11,94 
ΔΑΠ (ΑA) mmHg 161 74,41 5,79 
ΚΣ bpm 161 73,48 8,60 
ΗΚΓ    
Φλεβοκοµβικό ρυθµό 161 141 87,6% 
Υπερτροφία ΑΚ 161 7 4,3% 
Υπερηχοκαρδιογράφηµα 
Φυσιολογική µελέτη 161 97 60,2% 
Διαστολική δυσλειτουργία 161 56 34,7% 
Υπερτροφία ΑΚ 161 27 16,7% 
Δοκιµασία Κόπωσης    
Αρνητική για ισχαιµία 161 161 100% 
 
Η µέση ηλικία του πληθυσµού της µελέτης ήταν 45,78 ± 7,48 έτη, µε 96 (59,6%) άνδρες και 
65 γυναίκες (40,4%), µε µέσο βάρος σώµατος 108,43 ± 12,91 kg. ενώ η µέση τιµή του δείκτη 
µάζας σώµατος ήταν 36,78 ± 4,04 Kg/m2. Η περίµετρος µέσης και ισχίων ήταν 114,09 ± 
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11,20 και 112,11 ± 13,13 cm, αντίστοιχα, ενώ ο δείκτης περιµέτρου ισχίων προς περίµετρο 
µέσης ήταν 1,06 ± 0,67. Από τους παράγοντες κινδύνου οι καπνιστές προσέγγιζαν το 19,3%, 
ενώ 23% κατανάλωνε περισσότερο από την επιτρεπόµενη καθηµερινή ποσότητα αλκοόλ. Η 
µέση τιµή της ΣΑΠ ήταν 123,20 ± 11,94 mmHg και της ΔΑΠ 74,41 ± 5,79 mmHg. Σχεδόν 
το σύνολο των ασθενών ήταν σε φλεβοκοµβικό ρυθµό (87,6%) µε µέση καρδιακή συχνότητα 
73,48 ± 8,6 bpm. Στα υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήµατα 34,7% παρουσίαζε κάποιου βαθµού 
διαστολική δυσλειτουργία και 16,7% υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, ενώ όλοι οι 
συµµετέχοντες είχαν ηλεκτροκαρδιογραφική δοκιµασία κόπωσης αρνητική για ισχαιµία. 
(Πίνακας 7) 
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Εργαστηριακές παράµετροι πληθυσµού µελέτης 
Πίνακας 8 Εργαστηριακές παράµετροι 
Εργαστηριακές παράµετροι N Mean/n Std. Deviation/% 
 
WBC (n) 161 7.277,19 4.011,53 
Hb (g/dl) 161 14,50 2,87 
Hct (%) 161 42,95 4,18 
PLT (n) 161 254.280,74 63.241,53 
Ινωδογόνο (mg/dl) 161 322,74 78,50 
Γλυκόζη νηστείας (mg/dl) 161 105,35 26,69 
Ινσουλίνη (uU/ml) 161 15,13 9,47 
IR-HOMA  161 4,15 3,82 
HBA1c (%) 161 5,76 0,81 
Ουρία (mg/dl) 161 31,21 8,05 
Κρεατινίνη (mg/dl) 161 0,90 0,17 
Ολική Χοληστερόλη (mg/dl) 161 218,16 41,11 
LDL (mg/dl) 161 141,36 36,92 
HDL (mg/dl) 161 46,86 14,87 
TG (mg/dl) 161 159,36 78,32 
ApoA1 (mg/dl) 79 138,09 21,27 
ApoB (mg/dl) 79 97,21 21,15 
Lpa (mg/dl) 79 21,57 29,12 
CRP (mg/dl) 161 1,11 2,09 
K (mEq/l) 161 4,42 0,35 
Na (mEq/l) 161 139,96 2,51 
Ουρικό Οξύ (mg/dl) 161 5,78 1,53 
SGOT (U/l) 161 24,25 8,75 
SGPT (U/l) 161 33,19 17,06 
TKE (mm) 161 11,17 8,46 
Λεύκωµα ούρων (mg/ml) 161 7,82 11,24 
Εκτιµώµενη ClCr (ml/min) 161 137,46 31,59 
 
Στον Πίνακα 8 παρουσιάζονται οι µέσες τιµές και οι τυπικές αποκλίσεις στις εργαστηριακές 
παραµέτρους. 
Από τις αιµατολογικές παραµέτρους και την πηκτικότητα η µέση τιµή του αιµατοκρίτη (Hct) 
ήταν 42,95 ± 4,18%, των λευκοκυττάρων (WBC) 7.277,19 ± 4.011,53, των αιµοπεταλίων 
(PLT) 254.280,74 ± 63.241,53 και του ινωδογόνου 322,74 ± 78,50 mg/dl.   
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Η γλυκόζη νηστείας ήταν 105,35 ± 26,69 mg/dl µε 49,06% να έχει τιµές >100 mg/dl και 
21,12% τιµές >110 mg/dl. Η ινσουλίνη και η αντίσταση στην ινσουλίνη µε τη µέθοδο 
HOMA ήταν 15,13 ± 9,47 uU/ml και 4,15 ± 3,82,  αντίστοιχα, µε 59% να παρουσιάζει τιµές 
µεγαλύτερες του 2,6 που θεωρείται ενδεικτικό αντίστασης στην ινσουλίνη, ενώ ένα 22,98% 
παρουσίαζε τιµές HbA1c > 6%. 
Όσον αφορά το λιπιδαιµικό προφίλ η µέση τιµή της ολικής χοληστερόνης ήταν 218,16 ± 
41,11 mg/dl, των τριγλυκεριδίων 159,36 ± 78,32 mg/dl, της HDL χοληστερόλης 46,86 ± 
14,87 mg/dl και της LDL χοληστερόλης 141,36 ± 36,92 mg/dl. Σε 79 ασθενείς της µελέτης 
προσδιορίστηκαν και οι απολιποπρωτεϊνες Α1 και Β και η λιποπρωτεΐνη-α µε µέσες τιµές 
138,09 ± 21,27 mg/dl, 97,21 ± 21,15 mg/dl και 21,57 ± 29,12 mg/dl, αντίστοιχα. 
Η µέση τιµή του λευκώµατος ούρων ήταν 7,82 ± 11,24 mg/ml και 11 άτοµα (6,83%) 
παρουσίαζαν µικρολευκωµατινουρία.  
Αποτελέσµατα από την σύγκριση οµάδων 
Με βάση τη διάµεσο τιµή του ΔΜΣ (36,36 Kg/m2), σχηµατίστηκαν δύο οµάδες: η οµάδα Α 
µε 81 άτοµα, 48 άνδρες και 33 γυναίκες µε ΔΜΣ ≥ 36,6 Kg/m2 και η οµάδα Β µε 80 άτοµα, 
48 άνδρες και 32 γυναίκες µε ΔΜΣ < 36,6 Kg/m2.  
Δεν υπήρξαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων στην ηλικία, το 
WHR, τις καπνιστικές συνήθειες και στην κατανάλωση αλκοόλ, στη διαστολική ΑΠ, στην 
καρδιακή συχνότητα και στα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήµατα. Στατιστικά σηµαντικές 
διαφορές µεταξύ των δύο οµάδων εντοπίστηκαν στο ύψος, το βάρος, τις περιµέτρους µέσης 
και ισχίων καθώς και στον ΔΜΣ, στην συστολική ΑΠ (και στα δύο άνω άκρα) και στα 
υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήµατα (Πίνακας 9). 
Πιο συγκεκριµένα, οι συµµετέχοντες της οµάδας Α µε το µεγαλύτερο ΔΜΣ (39,83 έναντι 
33,64 kg/m2, p<0,001) είχαν µεγαλύτερο ύψος (173,20 έναντι 170,31 cm, p=0,013)  και 
βάρος (115,90 έναντι 101,05 kg, p<0,001) και µεγαλύτερη περίµετρο µέσης (119,95 έναντι 
108,15 cm, p<0,001) και ισχίων (117,17 έναντι 106,98 cm, p<0,001) από τους συµµετέχοντες 
της οµάδας Β. Επίσης, οι συµµετέχοντες της οµάδα Α παρουσίαζαν υψηλότερες τιµές 
συστολικής ΑΠ και στα δύο άνω άκρα (125,25 έναντι 121,00 mmHg, p=0,022 και 125,31 
έναντι 121,06 mmHg, p=0,020) και περισσότεροι παρουσίαζαν διαστολική δυσλειτουργία 
(48,78% έναντι 22,2%, p=0,001) και υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (26,2% έναντι 7,4%, 
p=0,001) στην υπερηχοκαρδιογραφική µελέτη από εκείνους της οµάδας Β (Πίνακας 9). 
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Πίνακας 9 Διαφορές των οµάδων στα βασικά χαρακτηριστικά 
  
Οµάδα Α 
mean ± SD 
n (%) 
Οµάδα Β 
mean ± SD 
n (%) 
P  
N 81 80  
Ηλικία (έτη) 46,72 ± 7,59 44,83 ± 7,30 0,720 
Άνδρες/Γυναίκες 48 (59,3%) /33 (40,7%) 38 (60%)/32 (40%) 0,924 
Σωµατοµετρικά Χαρακτηριστικά 
Ύψος (cm) 173,20 ± 7,52 170,31 ± 7,85 0,013 
Βάρος (cm) 115,90 ± 12,54  101,05 ± 8,19 <0,001 
Περίµετρος µέσης (cm) 119,95 ± 9,91 108,15 ± 9,15 <0,001 
Περίµετρος ισχίων (cm) 117,17 ± 15,29 106,98 ± 7,71 <0,001 
ΔΜΣ (Kg/m2) 39,83 ± 3,28  33,64 ± 1,52 <0,001 
WHR 1,12 ± 0,95 1,01 ± 0,09 0,334 
Ιατρικό Ιστορικό 
Καπνιστές 16 (20%)  15 (18,5%) 0,812 
Αλκοόλ 17 (21,3%)  20 (24,7%) 0,604 
Κλινικά Χαρακτηριστικά 
ΣΑΠ (ΔA) mmHg 125,25 ± 12,37 121,00 ± 11,23 0,022 
ΔΑΠ (ΑA) mmHg 74,69 ± 5,14 74,19 ± 6,18 0,236 
ΣΑΠ (ΔA) mmHg 125,31 ± 12,35 121,06 ± 11,18 0,020 
ΔΑΠ (ΑA) mmHg 74,63 ± 5,11 74,19 ± 6,43 0,370 
ΚΣ bpm 74,27 ± 7,38 72,69 ± 9,43 0,099 
ΗΚΓ    
Φλεβοκοµβικό ρυθµό 66 (82,5%) 75 (92,6%) 0,059 
Υπερτροφία ΑΚ 10 (12,5%) 4 (4,9%) 0,101 
Υπερηχοκαρδιογράφηµα 
Φυσιολογική µελέτη 41 (51,2%)  60 (76,5%) 0,003 
Διαστολική δυσλειτουργία 39 (48,7%)  18 (22,2%) 0,001 
Υπερτροφία ΑΚ 21 (26,2%)  6 (7,4%) 0,001 
 
Όσον αφορά τις εργαστηριακές παραµέτρους στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των 
δύο οµάδων εντοπίστηκαν στον αριθµό των λευκών αιµοσφαιρίων, των αιµοπεταλίων την 
CRP, την ταχύτητα καθίζησης των ερυθρών αιµοσφαιρίων, του ινωδογόνου, της ινσουλίνης, 
της αντίστασης στην ινσουλίνη, της HDL και της εκτιµώµενης κάθαρσης κρεατινίνης 
(Πίνακας 10). 
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Πίνακας 10 Διαφορές των οµάδων στις εργαστηριακές παραµέτρους 
 Οµάδα Α 
mean ± SD 
Οµάδα Β 
mean ± SD P 
WBC (n) 7445,76 ± 1990,92 7106,50 ± 5340,37 0,001 
Hb (g/dl) 14,73 ± 3,75 14,26 ± 1,52 0,497 
Hct (%) 42,87 ± 4,28 43,03 ± 4,11 0,868 
PLT (n) 244382,71 ± 58287,98 264302,50 ± 66765,13 0,045 
Ινωδογόνο (mg/dl) 337,04 ± 65,68 308,27 ± 87,70 0,004 
Γλυκόζη νηστείας (mg/dl) 108,43 ± 30,27 102,23 ± 22,52 0,124 
Ινσουλίνη (uU/ml) 16,45 ± 9,45 13,79 ± 9,35 0,020 
IR-HOMA  4,59 ± 3,81  3,70 ± 3,81 0,010 
HBA1c (%) 5,89 ± 0,97 5,64 ± 0,58 0,058 
Ουρία (mg/dl) 32,14 ± 8,51  30,26 ± 7,49 0,139 
Κρεατινίνη (mg/dl) 0,89 ± 0,16 0,92 ± 0,17 0,214 
Ολική Χοληστερόλη (mg/dl) 212,12 ± 42,51 224,28 ± 38,96 0,061 
LDL (mg/dl) 137,37 ± 34,78 145,40 ± 38,77 0,168 
HDL (mg/dl) 44,09 ± 8,71 49,68 ± 18,85 0,001 
TG (mg/dl) 166,54 ± 88,71 141,00 ± 22,77 0,537 
ApoA1 (mg/dl) 133,07 ± 17,66 141,00 ± 22,77 0,059 
ApoB (mg/dl) 94,15 ± 20,11 98,99 ± 21,74 0,331 
Lpa (mg/dl) 20,31 ± 31,29 22,33 ± 28,04 0,598 
CRP (mg/dl) 1,44 ± 2,41 0,77 ± 1,67 0,001 
K (mEq/l) 4,44 ± 0,35 4,41 ± 0,34 0,585 
Na (mEq/l) 139,95 ± 2,53 139,95 ± 2,51 0,890 
Ουρικό Οξύ (mg/dl) 6,23 ± 1,55 5,32 ± 1,37 <0,001 
SGOT (U/l) 24,52 ± 10,07 23,99 ± 7,23 0,682 
SGPT (U/l) 34,86 ± 18,46 31,50 ± 15,46 0,400 
TKE (mm) 12,19 ± 7,77 10,13 ± 9,03 0,010 
Λεύκωµα ούρων (mg/ml) 9,01 ± 13,20 6,61 ± 8,74 0,444 
Εκτιµώµενη ClCr (ml/min) 147,87 ± 33,36 126,92 ± 25,90 <0,001 
 
Αναλυτικότερα, τα άτοµα της οµάδας Α παρουσίαζαν υψηλότερο αριθµό λευκών 
αιµοσφαιρίων (7.445,76 έναντι 7.106,50, p=0,001), υψηλότερα επίπεδα CRP (1,44 έναντι 
0,77 mg/dl, p=0,001) και ινωδογόνου (337,04 έναντι 308,27 mg/dl, p=0,004) και υψηλότερη 
ΤΚΕ (12,19 έναντι 10,13 mm, p=0,010) σε σύγκριση µε τα άτοµα της οµάδας Β. Επίσης, 
παρουσίαζαν υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης (16,45 έναντι 13,79 uU/l, p=0,020) και 
αντίστασης στην ινσουλίνη (IR-HOMA 4,59 έναντι 3,70,  p=0,010) καθώς και ουρικού οξέος 
(6,23 έναντι 5,32 mg/dl, p<0,001) και χαµηλότερα επίπεδα HDL (44,09 έναντι 49,68 mg/dl, 
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p=0,001), αιµοπεταλίων (244382,71 έναντι 264302,50, p=0,045) σε σχέση µε τα άτοµα της 
οµάδας Β. Τέλος, παρουσίαζαν υψηλότερες τιµές εκτιµώµενης κάθαρσης κρεατινίνης 
(147,87 έναντι 126,92 ml/min, p<0,001) σε σχέση µε την οµάδα Β (Πίνακας 10). 
 
Επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου 
Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου στον πληθυσµό της µελέτης κυµάνθηκε από 
38,51% όταν εκτιµήθηκε µε βάση τα κριτήρια του EGIR, µέχρι και 52,80% όταν εκτιµήθηκε 
µε τα κριτήρια του IDF, ενώ 42,24%, 45,96% και 46,58% όταν εκτιµήθηκε µε τα κριτήρια 
των WHO, AHA/NHBI και NCEP αντίστοιχα (Γράφηµα 4).  
Πίνακας 11 Επιπολασµός του Μεταβολικού Συνδρόµου σύµφωνα µε τους ορισµούς των 
διαφόρων επιστηµονικών εταιρειών 






 n % n % n % 
WHO 44 46% 24 37% 68 42,24% 
EGIR 38 40% 24 37% 62 38,51% 
NCEP 46 48% 29 45% 75 46,58% 
IDF 55 57% 30 46% 85 52,80% 
AHA/NBIH 47 49% 27 42% 74 45,96% 	  
 
Γράφηµα 4 Επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε τους ορισµούς των 
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Υπήρξε µια σηµαντική διαφορά µεταξύ του επιπολασµού µε βάση τα κριτήρια του IDF, που 
η κεντρική παχυσαρκία θεωρείται προαπαιτούµενο κριτήριο και εκείνου µε βάση τα κριτήρια 
των άλλων επιστηµονικών εταιριών (WHO: -10,56%, x2 =45,477, df =1, p<0,001 – NCEP: -
6,21% x2 =86,594, df =1, p<0,001 – EGIR: -14,29%, x2=11,095, df =1, p=0,001 –   
AHA/NHBI: -6,83% x2 =122,443, df =1, p<0,001). Επίσης, 106 από τους 161 
συµµετέχοντες (65,8%) πληρούσαν τα κριτήρια για τον ορισµό του µεταβολικού συνδρόµου 
τουλάχιστον µίας επιστηµονικής εταιρείας, ενώ 55 συµµετέχοντες δεν πληρούσαν κανέναν 
από τους πέντε ορισµούς (Γράφηµα 5 ).  
 
Γράφηµα 5 Επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου ανάλογα µε τον αριθµό των ορισµών 
που πληρούνται τα κριτήρια τους. Με πορτοκαλί χρώµα ο αριθµός των συµµετεχόντων που 
πληρούν ένα, δύο, τρεις, τέσσερις ή και τους πέντε ορισµούς (µεµονωµένα) και µε µπλε 
χρώµα ο αριθµός των συµµετεχόντων ανάλογα αν πληρούνται αθροιστικά οι ορισµοί. 
Στο γράφηµα 6 παρουσιάζεται ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε το 
φύλο. Οι άνδρες παρουσιάζουν µεγαλύτερο επιπολασµό του συνδρόµου σε σύγκριση µε τις 
γυναίκες, χωρίς όµως οι διαφορές αυτές να φτάνουν σε στατιστικά σηµαντικό επίπεδο. Οι 
άντρες και οι γυναίκες παρουσιάζουν τον µεγαλύτερο επιπολασµό σύµφωνα µε τον ορισµό 
του IDF µε 57,3% και 46,2%, αντίστοιχα και τον χαµηλότερο σύµφωνα µε τον ορισµό του 
EGIR µε 39,6% για τους άντρες, ενώ οι γυναίκες εµφανίζουν τον µικρότερο επιπολασµό 
όταν το µεταβολικό σύνδροµο ορίζεται µε τα κριτήρια τόσο του EGIR όσο και του WHO µε 
36,9%. 
55	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Γράφηµα 6 Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σε σχέση µε το φύλο 
Ακόµη, στο γράφηµα 7 παρουσιάζεται ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα 
µε την ηλικιακή οµάδα των συµµετεχόντων. Με τη διάµεσο τιµή της ηλικίας των 
συµµετεχόντων στην µελέτη διακρίθηκαν δύο οµάδες: η µία µε συµµετέχοντες ηλικίας <46 
ετών (n=79) και µία µε εκείνους ηλικίας ≥46 ετών (n=82). Οι δύο ηλικιακές οµάδες δε 
διέφεραν στον επιπολασµό του µεταβολικού συνδρόµου όταν αυτό ορίζεται µε βάση τα 
κριτήρια των WHO και EGIR, ενώ σύµφωνα µε τα κριτήρια των NCEP, IDF και ΑΗΑ/ΝΒΙΗ 
εκείνοι µε ηλικία <46 ετών παρουσιάζουν σηµαντικά µικρότερο επιπολασµό σε σχέση µε 
εκείνους ηλικίας ≥46 ετών (34,2% έναντι 58,5%, p=0,002, 38% έναντι 67,1%, p<0,001 και 
30,4% έναντι 61%, p<0,001, αντίστοιχα). 
Επιπρόσθετα, όταν εκτιµήθηκε ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε το 
ΔΜΣ των συµµετεχόντων (γράφηµα 8), εκείνοι µε υψηλότερο ΔΜΣ (≥ 36,6 kg/m2, n=81) 
παρουσίαζαν στατιστικά σηµαντικά µεγαλύτερο επιπολασµό από εκείνους µε χαµηλότερο 
ΔΜΣ (< 36,6 kg/m2, n=80) όταν το σύνδροµο οριζόταν σύµφωνα µε τα κριτήρια των NCEP 
(55,6% έναντι 37,5%, p=0,022), IDF (55,6% έναντι 36,3%, p=0,004) και AΗA/NBIH ( 
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Γράφηµα 7 Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε την ηλικιακή οµάδα 
των συµµετεχόντων 
  
Γράφηµα 8 Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε τον ΔΜΣ των 
συµµετεχόντων 
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Τέλος, σύµφωνα µε την ανάλυση συσχετίσεων αναφέρθηκαν σηµαντικές συσχετίσεις µεταξύ 
των κριτηρίων των πέντε επιστηµονικών εταιρειών για τη διάγνωση του µεταβολικού 
συνδρόµου.  
Αναλυτικότερα:  
• τα κριτήρια του WHO παρουσιάζουν την ισχυρότερη συσχέτιση µε τα κριτήρια του 
NCEP (ρ=0,588, p<0,001) και πιο αδύναµη µε τα κριτήρια του EGIR (ρ=0,409, 
p<0,001) 
• τα κριτήρια του EGIR παρουσιάζουν την ισχυρότερη συσχέτιση µε τα κριτήρια του 
WHO (ρ=0,409, p<0,001) και πιο αδύναµη µε τα κριτήρια του AHA/NHBI (ρ=0,243, 
p=0,002) 
• τα κριτήρια του NECP παρουσιάζουν την ισχυρότερη συσχέτιση µε τα κριτήρια του 
IDF (ρ=0,733, p<0,001) και πιο αδύναµη µε τα κριτήρια του EGIR (ρ=0,361, 
p<0,001) 
• τα κριτήρια του IDF παρουσιάζουν την ισχυρότερη συσχέτιση µε τα κριτήρια του 
AHA/NHBI (ρ=0,872, p<0,001) και πιο αδύναµη µε τα κριτήρια του EGIR (ρ=0,263, 
p=0,001) 
• τα κριτήρια του AHA/NHBI παρουσιάζουν την ισχυρότερη συσχέτιση µε τα κριτήρια 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
Στην παρούσα µελέτη ερευνήθηκε ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σε 
παχύσαρκο πληθυσµό της ευρύτερης περιοχής κάλυψης του Π.Γ.Ν. Λάρισας που δεν 
εκδηλώνει κλινική νόσο. Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου στον πληθυσµό της 
µελέτης κυµάνθηκε από 38,51% µέχρι 52,8%. Δεν υπάρχει µέχρι σήµερα δηµοσιευµένη 
µελέτη που να αφορά τον επιπολασµό του µεταβολικού συνδρόµου σε ενήλικα παχύσαρκα 
άτοµα. Έτσι, κάνοντας µια έµµεση σύγκριση µε τον επιπολασµό του µεταβολικού 
συνδρόµου, όπως αυτός εκτιµάται στο γενικό ενήλικο πληθυσµό, φαίνεται να είναι 
µεγαλύτερος στο πληθυσµό της µελέτης µας.  
Συγκεκριµένα, ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σύµφωνα µε τους ορισµούς του 
NCEP, WHO και IDF στον ενήλικο πληθυσµό στις ΗΠΑ υπολογίζεται σε 27%, 25,1% και 
39,1%, αντίστοιχα [69], [70] ενώ για τον ελληνικό πληθυσµό και σύµφωνα µε τους Άθυρος 
και συνεργάτες κυµαίνεται από 24,5% µε βάση τον ορισµό του NCEP µέχρι 43,4% µε βάση 
τον ορισµό του IDF [71, 100]. Στην παρούσα µελέτη που αφορά ελληνικό παχύσαρκο 
πληθυσµό ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου µε βάση τα κριτήρια του IDF ήταν 
στατιστικά σηµαντικά υψηλότερος σε σχέση µε τον επιπολασµό όταν χρησιµοποιήθηκαν τα 
κριτήρια του NCEP (52,80% έναντι 46,58% αντίστοιχα), ενώ παρόµοιος ήταν ο επιπολασµός 
µε βάση τα κριτήρια του NCEP και των ΑΗΑ/NHLBI (46,58% και 45,96%, αντίστοιχα) .  
Επιπρόσθετα, διαφοροποιείται σηµαντικά ανάλογα µε τα κριτήρια που χρησιµοποιούνται 
κάθε φορά για τον ορισµό του και παρουσιάζεται µεγαλύτερος όταν εφαρµόζονται τα 
κριτήρια του IDF, ενώ µικρότερος όταν εφαρµόζονται τα κριτήρια των EGIR. Αυτή η 
διαφοροποίηση έχει αναφερθεί και σε άλλες µελέτες που αφορούν κυρίως το γενικό 
πληθυσµό. Σε µια µελέτη, για παράδειγµα από την Ιταλία που χρησιµοποιήθηκαν τα κριτήρια 
τόσο του NCEP όσο και του WHO υπήρχε σηµαντική διαφορά µεταξύ του επιπολασµού 
ανάλογα µε τα κριτήρια που χρησιµοποιήθηκαν (34,1% µε τα κριτήρια του WHO και 17,8% 
µε τα κριτήρια του NCEP) [101], αποτελέσµατα που δεν συµβαδίζουν µε αυτά της µελέτης 
µας.  
Ακόµη, στην Olivetti heart study, σε µεγάλο πληθυσµιακό δείγµα, προσπάθησαν να 
διαπιστώσουν τις διαφορές που δηµιουργούνται στην εκτίµηση του επιπολασµού του ΜΣ 
σύµφωνα µε τις προτάσεις προσδιορισµού του ανάλογα µε την προτείνουσα εταιρεία. Έτσι, 
εκτίµηση του επιπολασµού του ΜΣ ανάλογα µε τα κριτήρια EGIR και AACE (Μεταβολικό 
σύνδροµο χωρίς διαβήτη) έδωσαν µεγέθη επιπολασµού 16% και 8,6%. Εκτίµηση ανάλογα µε 
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τα κριτήρια WHO, ATPIII, NCEP-R, IDF (Μεταβολικό σύνδροµο µε διαβήτη) έδωσαν 
µεγέθη επιπολασµού 23%, 29%, 35%, 44%. 
Επίσης, είναι γεγονός ότι στον ορισµό του µεταβολικού συνδρόµου µε βάση τα κριτήρια του 
IDF η κεντρική παχυσαρκία αποτελεί προαπαιτούµενο κριτήριο, συνεπώς δεν αποτελεί 
έκπληξη ο αυξηµένος επιπολασµός του όταν χρησιµοποιούνται τα παραπάνω κριτήρια στον 
παχύσαρκο πληθυσµό της µελέτης µας. Άλλωστε και σε παλαιότερες µελέτες που δεν 
περιλαµβάνουν απαραίτητα αποκλειστικά παχύσαρκο πληθυσµό, η εφαρµογή των κριτηρίων 
του IDF σχετίζεται µε αυξηµένη επίπτωση του µεταβολικού συνδρόµου σε σύγκριση µε τους 
ορισµούς των άλλων επιστηµονικών εταιρειών. Δεδοµένου του γεγονότος ότι ο ορισµός 
σύµφωνα µε τα κριτήρια του IDF εµφανίζει περισσότερους να πάσχουν από µεταβολικό 
σύνδροµο,  η American Diabetes Association (ADA) και η European Association for the 
Study of Diabetes (EASD) προτείνουν να µη χρησιµοποιείται ο όρος «µεταβολικό 
σύνδροµο» αλλά θα πρέπει να αντιµετωπίζεται ως ένα σύνολο παραγόντων κινδύνου που 
πρέπει να αντιµετωπίζονται ο καθένας ξεχωριστά [102][127]. 
Όπως και στις µελέτες των Άθυρου και Παναγιωτάκου, έτσι και στη µελέτη µας 
παρατηρήθηκε αύξηση του επιπολασµού του µεταβολικού συνδρόµου σε σχέση µε την 
ηλικία. Συγκεκριµένα, χρησιµοποιώντας  τα κριτήρια των WHO και EGIR δεν διαπιστώθηκε 
διαφορά στον επιπολασµό του µεταβολικού συνδρόµου ανάλογα µε την ηλικία. Αντιθέτως, 
χρησιµοποιώντας τα κριτήρια των NCEP, IDF, AHA/NBIH, οι ενήλικες ηλικίας κάτω των 46 
ετών παρουσιάζουν σηµαντικά µικρότερο επιπολασµό σε σχέση µε τους γηραιότερους.  
Ακόµη, οι άνδρες παρουσιάζουν µεγαλύτερο επιπολασµό του µεταβολικού συνδρόµου σε 
σύγκριση µε τις γυναίκες όπως έχει βρεθεί και στις µελέτες των Άθυρου και Παναγιωτάκου 
[71, 100]. 
Η παχυσαρκία συσχετίζεται µε αυξηµένα ποσοστά θροµβώσεων που αποτελεί άλλωστε ένα 
σηµαντικό συντελεστή για την αυξηµένη νοσηρότητα και θνητότητα των ασθενών αυτών. Οι 
βασικοί µηχανισµοί που φαίνεται ότι συντελούν στην αυξηµένη πιθανότητα θροµβωτικών 
συµβαµµάτων στους ασθενείς αυτούς έχουν ήδη αναλυθεί. Από τα αποτελέσµατα της 
µελέτης µας, είναι σαφής η διαφορά στην τιµή του ινωδογόνου της Α υποοµάδας, 337 mg/dl, 
σε σχέση µε τα 308 mg/dl της υποοµάδας Β (p=0,004). Αυτή η αύξηση µπορεί να 
αντικατοπτρίζει την υποβόσκουσα χρόνια φλεγµονώδη διαδικασία που παρατηρείται στα 
παχύσαρκα άτοµα, ωστόσο µεγάλες µελέτες υποστηρίζουν πως οι αυξήσεις αυτές  δεν 
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οφείλονται µόνο στη φλεγµονώδη διαδικασία αλλά και στην προφλεγµονώδη κατάσταση η 
οποία χαρακτηρίζει τους παχύσαρκους ασθενείς.     
Όπως προαναφέρθηκε, η φλεγµονή που διέπει τον οργανισµό παχύσαρκων ατόµων είναι 
καλά τεκµηριωµένη και ευρέως γνωστή. Από τα αποτελέσµατά µας, τεκµηριώνεται σαφώς η 
χρόνια φλεγµονή σε άτοµα µε παχυσαρκία καθώς τα άτοµα της οµάδας Α παρουσίαζαν 
υψηλότερο αριθµό λευκών αιµοσφαιρίων (7,445,76 έναντι 7106,50, p=0,001), υψηλότερα 
επίπεδα CRP (1,44 έναντι 0,77 mg/dl, p=0,001) και ινωδογόνου (337,04 έναντι 308,27 mg/dl, 
p=0,004) και υψηλότερη ΤΚΕ (12,19 έναντι 10,13 mm, p=0,010) σε σύγκριση µε τα άτοµα 
της οµάδας Β. 
Ακόµη, όπως έχει ήδη γίνει λόγος και όπως διαπιστώθηκε στη µελέτη µας, η αντίσταση στην 
ινσουλίνη αποτελεί σηµαντικό χαρακτηριστικό γνώρισµα των παχύσαρκων ατόµων, 
φαινόµενο το οποίο αποδίδεται εκτός των άλλων και στο οξειδωτικό stress που υφίστανται οι 
ιστοί των παχύσαρκων ατόµων.  
Από τα αποτελέσµατά µας, οι ασθενείς της οµάδας Α παρουσίαζαν υψηλότερα επίπεδα 
ινσουλίνης (16,45 έναντι 13,79 uU/l, p=0,020) και αντίστασης στην ινσουλίνη (IR-HOMA 
4,59 έναντι 3,70,  p=0,010), γεγονός που επιβεβαιώνει την παρούσα βιβλιογραφία και την 
κλασική γνώση για την αντίσταση στην ινσουλίνη στους παχύσαρκους ασθενείς, χωρίς να 
υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη γλυκόζη νηστείας στις δύο οµάδες. 
Ένα ακόµη σηµαντικό αποτέλεσµα της  µελέτης µας είναι η στατιστικά σηµαντική  
συσχέτιση της υπερουριχαιµίας µε την παχυσαρκία καθώς η οµάδα Α είχε µέση τιµή ουρικού 
οξέος  6,23 έναντι 5,32 mg/dl της οµάδας Β.  
Μελετώντας τους παχύσαρκους και υπέρβαρους ασθενείς µέσω της υπερηχοκαρδιογραφίας 
βρήκαµε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων στις δύο πιο συχνά 
εµφανιζόµενες υπερηχοκαρδιογραφικές αλλοιώσεις σε άτοµα µε παχυσαρκία, την εκτίµηση 
της διαστολικής λειτουργίας και το βαθµό υπερτροφίας αριστερής κοιλίας.  
Συγκεκριµένα, το 48% της οµάδας Α εµφάνιζε ευρήµατα διαστολικής δυσλειτουργίας 
συγκρινόµενο µε το 22% της οµάδας Β. Ακόµη, το 26% της οµάδας Α παρουσίαζε 
υπερτροφία αριστερής κοιλίας  σε σχέση µε το 7% της οµάδας Β. 
Επιπρόσθετα, οι παχύσαρκοι υπό µελέτη ασθενείς παρουσίαζαν στατιστικά σηµαντική 
αύξηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης, δεδοµένα που συµφωνούν µε µεγαλύτερες 
µελέτες, όπως η µελέτη Framingham Heart Study.  
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Ως προς τους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, άξιο αναφοράς είναι η στατιστικά 
σηµαντική µείωση της HDL χοληστερόλης στην οµάδα των παχύσαρκων ασθενών µε ΔΜΣ > 
36,6 kg/m2  , κάτι το οποίο έχει περιγραφεί και σε παρόµοιες µελέτες.  
Τέλος, στη µελέτη µας παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στην εκτιµώµενη 
κάθαρση κρεατινίνης στα παχύσαρκα σε σχέση µε τα υπέρβαρα άτοµα. Βιβλιογραφικά 
δεδοµένα υποστηρίζουν πως άτοµα µε ΔΜΣ >30 kg/m² εµφανίζουν µεγαλύτερο κίνδυνο 
εκδήλωσης χρόνιας νεφρικής νόσου, ο οποίος είναι ακόµα µεγαλύτερος όσο αυξάνεται ο 
ΔΜΣ. Οι µηχανισµοί παραµένουν ασαφείς ενώ πρέπει να λαµβάνεται υπόψιν η πιθανότητα 
συνύπαρξης ΣΔ και ΑΥ. [106,107,108] 
Ανεξάρτητα από εάν το µεταβολικό σύνδροµο θεωρείται µοναδική οντότητα, η ανάγκη είναι 
αδιαφιλονίκητη να προσδιορισθούν και να αντιµετωπισθούν τα επιµέρους συστατικά του, 
έτσι ώστε να µειωθεί η νοσηρότητα και η θνησιµότητα που συνδέονται µε το διαβήτη και τα 
ΚΑΝ. Δεδοµένου ότι η παχυσαρκία και η έλλειψη σωµατικής δραστηριότητας φαίνεται να 
συµβάλλουν στον αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης του µεταβολικού συνδρόµου, και µέχρι το 
σηµείο να βρεθεί κάτι νέο επιστηµονικό ισχύει απόλυτα η κατευθυντήρια οδηγία του ADA 
και EASD «Δεν υπάρχει κατάλληλη φαρµακευτική αγωγή για το ΜΣ, ούτε θα πρέπει να 
θεωρηθεί ότι η φαρµακευτική αγωγή µείωσης της ινσουλινοαντίστασης θα είναι χρήσιµη στα 
άτοµα µε ΜΣ. Η έµφαση στην θεραπεία θα πρέπει να εστιάζεται στην αλλαγή του life-style 
και στην επιθετική αντιµετώπιση όλων των παραγόντων κινδύνου». [102,127]  
Τελικά, όσο θα υφίσταται ο ορισµός του ΜΣ µε τους διάφορους ορισµούς του, θα µπορούσε 
να φέρει ακόµη πιο κοντά τα πεδία της καρδιαγγειακής νόσου, του ΣΔ και της παχυσαρκίας. 
Η δηµιουργία ενιαίων κριτηρίων παγκοσµίως αποδεκτών ή κατευθυντήριων οδηγιών σε 
συνδυασµό µε την παγκόσµια έκρηξη της παχυσαρκίας είναι απαραίτητη για την εκτίµηση 
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Περιορισµοί µελέτης  
Στους περιορισµούς της µελέτης θα µπορούσαν να συµπεριληφθούν το µικρό δείγµα των 
παχύσαρκων σε κάθε οµάδα καθώς και η διαβίωσή τους σε µία καθορισµένη γεωγραφική 
περιοχή. Επίσης θα µπορούσε να σηµειωθεί η απροθυµία των περισσοτέρων για λήψη 
σακχάρου αίµατος δύο ώρες µετά τη λήψη τροφής. 
Η έλλειψη πόρων κατά τη συγκεκριµένη χρονική περίοδο δεν επέτρεψε τη µέτρηση  
παράγοντα ενεργοποίησης των αιµοπεταλίων (Plateletet Activating Factor) και υψηλής 
ευαισθησίας C αντιδρώσα πρωτεΐνης, εξετάσεις που θα βοηθούσαν στη συλλογή 
περισσότερων παραµέτρων και εξαγωγή περισσοτέρων συµπερασµάτων. 
Όλα αυτά θα µπορούσαν να ενσωµατωθούν σε µία πρόταση για µελλοντική έρευνα που θα 
µπορέσει να εντοπίσει µε µεγαλύτερη αξιοπιστία και ακρίβεια τον επιπολασµό του 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
H παχυσαρκία αποτελεί γνωστό παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο και η 
αντίσταση στην ινσουλίνη που συχνά τη συνοδεύει προδιαθέτει για την εµφάνιση και άλλων 
παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως είναι η δυσλιπιδαιµία, η αρτηριακή υπέρταση 
και ο σακχαρώδης διαβήτης. 
Συµπερασµατικά παρατηρούνται: 
• Διαφοροποίηση του επιπολασµού του µεταβολικού συνδρόµου στον 
παχύσαρκο πληθυσµό ανάλογα µε τα κριτήρια που χρησιµοποιούνται για τον 
ορισµό του. Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου στους παχύσαρκους 
βρέθηκε να είναι υψηλότερος από το γενικό πληθυσµό. 
• Ο επιπολασµός του µεταβολικού συνδρόµου σε παχύσαρκο πληθυσµό είναι 
µεγαλύτερος όπου ο ορισµός χρησιµοποιεί σαν προαπαιτούµενο την 
περιφέρεια µέσης και την παχυσαρκία.  
• Στους παχύσαρκους µε ΔΜΣ >36 kg/m2 παρατηρούνται: 
o αύξηση των δεικτών φλεγµονής και οξειδωτικού stress όπως της CRP, 
του ινωδογόνου και του ουρικού οξέος. 
o υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης & αντίστασης στην ινσουλίνη χωρίς να 
παρατηρείται διαφορά στα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας. 
o χαµηλότερα επίπεδα HDL-χοληστερόλης και πιο αυξηµένες τιµές 
συστολικής ΑΠ.  
• Στους παχύσαρκους µε ΔΜΣ >36 kg/m2 επιβεβαιώθηκαν υπερηχοκαρδιο-
γραφικά ευρήµατα διαστολικής δυσλειτουργίας και συγκεντρικής 
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